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Riassunto 
Introduzione. Il post-partum rappresenta il momento più delicato e critico nella vita 
della bovina da latte ed è il periodo, insieme alla fase dell’asciutta, che ne influenza 
maggiormente le performance produttive, sanitare e riproduttive. In letteratura 
numerosi lavori hanno evidenziato una chiara associazione tra la presenza di mastite, 
nel periodo del periparto, e un alterazione nella ripresa riproduttiva della bovina.                 
Lo scopo del nostro lavoro è quello di descrivere gli effetti della presenza di mastite, 
nel periodo iniziale della lattazione,  sulle performance riproduttive in vacche di 
razza Frisona Italiana. 
Materiali e metodi. L’intero lavoro è stato svolto presso l’azienda di bovine da latte 
del Centro Interdipartimentale di Ricerche Agro-Ambientali (C.I.R.A.A.) “E.Avanzi” 
su 24 bovine. Gli animali sono stati sottoposti settimanalmente dai 20 ai 60 giorni 
post-partum a campionamenti di latte per la diagnosi di mastite e 
contemporaneamente a visite ecografiche dell’apparato riproduttore per valutare la 
corretta involuzione uterina e le eventuali alterazioni presenti. 
Risultati. L’involuzione uterina nel tempo risulta adeguata nelle bovine sane e in 
linea con quanto già riportato in bibliografia, mentre nelle bovine mastitiche ciò non 
è avvenuto. 
Conclusioni. Pur consapevoli del basso numero di animali utilizzati nel nostro studio, 
i risultati mostrano un ritardo evidente nell’involuzione uterina in animali affetti da 
mastite  rispetto al gruppo di controllo. 
Parole chiave: bovina, riproduzione, mastite, involuzione uterina. 
 
Abstract 
Introduction. The post-partum is the most delicate and critical period in the life of 
dairy cattle and, together with the dry stage, has the grater influence in general 
health, milk production, and reproductive efficiency. In literature, numerous studies 
showed a clear association between mastitis during early lactation reproductive 
activity resumption. The purpose of our work was to describe the effect of mastitis 
during early lactation on reproductive performances in Holstein cows. 
Materials and methods. The present work was carried out at the dairy farm of the 
Interdepartmental Centre for Agro-Enviromental Research (C.I.R.A.A) “E. Avanzi” 
on 24 Holstein cows from 20 to 60 days post-partum. Milk samples were collected 
weekly for mastitis diagnosis using somatic cell count as screening test (>200.000 
cell/ml). Each cow was simultaneously monitored through weekly ultrasound exam 
of uterus and ovaries in order to assess the uterine involution and occurring 
pathologies.  
Results. Physiologic uterine involution has been found in healthy cows, as described 
in literature, but not in the cows affected by mastitis. 
Conclusions. Aware of the low number of animals included in our study, the results 
show a noticeable delay in uterine involution in the mastitic animal compared to the 
control group. 
Keywords: bovine, reproduction, mastitis, uterine involution. 
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INTRODUZIONE 
 
La produzione del latte, negli ultimi 60 anni, è costantemente aumentata grazie 
all'apporto della selezione genetica e al miglioramento delle condizioni di 
allevamento; allo stesso tempo, i tassi di concepimento si sono notevolmente 
abbassati. Nel 1960 il conception rate medio era oltre il 60%, mentre oggi 
raggiungiamo appena il 30%. Una ridotta efficienza riproduttiva diminuisce 
inevitabilmente il profitto per l'allevatore attraverso l’aumento dei giorni open, 
l’incremento del numero degli interventi fecondativi per vacca gravida e l’aumento 
del tasso di riforma di vacche e manze problematiche (Roche e Diskin, 2000). 
Nel bovino da latte il 75% delle patologie della vita riproduttiva si manifesta durante 
il peri-parto, con un notevole interesse economico ed epidemiologico. Le principali 
patologie del peri-parto sono: 
• Ritenzione di placenta; 
• Prolasso dell'utero; 
• Paresi da parto; 
• Collasso ipocalcemico; 
• Sindrome della vacca grassa; 
• Chetosi; 
• Metrite post-partum (PP); 
• Dislocazione abomasale. 
 
Le suddette patologie, seppur manifestandosi nell'immediato periodo dopo il parto, 
hanno origine da errori nutrizionali e/o manageriali che si sono verificati durante il 
periodo dell'asciutta, in particolare durante lo steaming up ovvero gli ultimi 15-20 
giorni prima del parto dove la vacca viene preparata alla successiva lattazione 
attraverso una modificazione alimentare che consente all’apparato digerente i 
adattarsi all’alimentazione durante la lattazione(Marasi, 1990). 
Monitorare lo stato sanitario della bovina durante il PP, agevola nell'identificare 
precocemente i soggetti con patologie anche in fase sub-clinica, in modo da 
provvedere tempestivamente all'appropriata terapia con l'intento di mantenere 
costante l'ingestione di cibo durante il periodo di transizione dal parto alla lattazione 
(Fantini, 2010) 
Le patologie che si verificano nel periodo a ridosso del parto possono influire sulla 
 
 
produttività della vacca da latte principalmente in 3 modi (Gröhn, 2001): 
1. Riducendo l'efficienza riproduttiva; 
2. Accorciando il periodo atteso di vita produttiva dell'animale; 
3. Diminuendo la produzione di latte. 
  
 
 
CAPITOLO 1:  RIPRESA CICLO E INVOLUZIONE 
UTERINA FISIOLOGICA POST-PARTUM 
 
Il periodo del PP della vacca da latte è il momento che maggiormente condiziona la 
risposta produttiva e riproduttiva dell’animale durante la lattazione (Bolla e Fantini, 
2003). 
Viene definito come il tempo necessario affinché l'apparato genitale femminile, dopo 
il parto, possa ritornare alle condizioni fisiologiche originarie atte a garantire una 
nuova gravidanza. 
Solitamente, negli allevamenti di vacche da latte, si programma un tempo di attesa 
volontario, tra il parto e la successiva inseminazione, che può andare tra i 40 ed i 60 
giorni. Questo tempo è necessario affinché si possano verificare una serie di 
modificazioni fisiologiche a carico dell'apparato genitale della bovina, quali:  
• Involuzione uterina; 
• Rigenerazione epiteliale; 
• Eliminazione dei batteri; 
• Ripresa della ciclicità ovarica (Sheldon et al., 2004). 
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1.1. Involuzione uterina 
 
Con il termine “involuzione uterina” definiamo il ritorno delle dimensioni uterine 
dopo il parto a dimensioni di non gravidanza. Questo significa che abbiamo necrosi e 
desquamazione delle caruncole, rigenerazione dell'endometrio e di conseguenza, un 
calo di peso dell’organo che passa da un peso medio di 13 kg prima del parto a 1 kg 
30 giorni dopo (Kaidi et al., 1991). 
Dopo il parto, utero e cervice si contraggono rapidamente tanto che dopo 96 ore è 
possibile passare la cervice soltanto con 2 dita. L'involuzione uterina si verifica 
seguendo una scala logaritmica, con i maggiori cambiamenti che avvengono durante 
i primi giorni PP.  
La completa involuzione uterina viene raggiunta intorno a 40/50 giorni PP, e le 
variazioni di diametro dell’organo sono quasi impercettibili alla palpazione dopo 20 
giorni dal parto, tuttavia il corno dove era alloggiato il feto è ancora riconoscibile 
perché presenta lunghezza e diametro maggiore rispetto al corno non gravidico 
(Sheldon et al., 2004) (fig. 1). 
  
L’involuzione uterina è associata ad una progressiva riduzione dello scolo vaginale e 
una contemporanea riduzione del diametro uterino e cervicale. Il diametro cervicale 
si riduce approssimativamente da 30 cm immediatamente dopo il parto fino a 2 cm al 
settimo giorno post-partum (Wehrend et al., 2003). In uno studio di Kasimanickam et 
al. (2004) è stato descritto che maggiore è il diametro cervicale dopo il parto, 
maggiore sarà il tempo necessario per una corretta involuzione. 
 
 
Figura 1.1:  Diametro esterno del corno uterino gravido (■) e non 
(●) da 7 a 28 giorni post partum (Sheldon et al., 2004. Modificato).  
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Diametro cervicale (cm) Da 20 a 33 giorni PP (%) Da 34 a 47 giorni PP (%) 
< 3,5  28,1 57,0 
3,5-5  50,5 38,2 
>5 21,5 4,8 
 
Tabella 1.1: riduzione del diametro cervicale nel post-partum (Kasimanickam et al., 
2004). 
Il numero dei giorni necessari per l’involuzione aumentano in vacche con problemi 
riproduttivi quali distocia e ritenzione degli invogli fetali, allo stesso tempo in queste 
vacche il rischio di sviluppare un infezione uterina aumenta in quanto la possibilità 
di avere una colonizzazione batterica è maggiore (Sheldon et al., 2006). 
Le Blanc et al. (2002) riporta che un diametro di 7.5cm tra 20 e 33 giorni PP è 
associato con una riduzione del tasso di concepimento. In opposizione 
Kasmimanickam et al. (2004) ha evidenziato che non esiste associazione tra il 
diametro cervicale e il tasso di gravidanza tuttavia numerosi autori sono concordi che 
vacche con un diametro cervicale eccessivo presentano un aumento del numero dei 
giorni in cui la cervice è aperta e quindi meno opportunità di poter rimanere gravide. 
Il diametro cervicale è un indice di benessere uterino come il diametro uterino 
tuttavia nella cervice abbiamo tra i vari animali meno variazioni di volume; al giorno 
40 del PP, vacche sane possiedono un diametro della cervice ≤ 5cm anche se il 
processo involutivo continua per almeno altri 10 giorni (Le Blanc et al., 2002). 
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1.2. Rigenerazione epitelio uterino  
 
A seguito della perdita dell'allanto-corion, abbiamo necrosi delle caruncole uterine le 
quali sono rimosse dopo circa 12 giorni dal parto. La loro rimozione contribuisce 
significativamente alla rapida riduzione in peso dell'utero in fase involutiva, visto 
che ne rappresentano oltre la metà del peso. Le spoglie delle caruncole assieme ai 
fluidi fetali rimasti in utero e al sangue derivato dalla rottura del cordone ombelicale 
vanno a costituire le lochiazioni. Normalmente un utero contiene da 1 a 2 litri di 
lochiazioni, che vengono eliminate per la maggior parte durante i primi 2-3 giorni PP 
e non sono più presenti a 14-18 giorni dopo il parto (Sheldon et al., 2004). 
La rigenerazione epiteliale dell'endometrio inizia primariamente a livello dell'area 
inter-caruncolare e successivamente si estende in senso centripeto nell'area al di sotto 
delle caruncole. La completa rigenerazione epiteliale avviene attorno ai 25 giorni PP, 
ma per gli strati più profondi sono necessari 6-8 settimane. Dopo 40-60 giorni PP le 
caruncole variano da 4 a 8 mm di diametro e tra 4 a 6 mm di altezza rispetto a 40-70 
mm di diametro e 25 mm di altezza al momento del parto (Sheldon et al., 2004). 
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1.3. Eliminazione batteri  
 
Immediatamente dopo il parto, la vulva è rilassata e la cervice dilatata, questo 
permette ai batteri di poter entrare in vagina ed in utero. Il microambiente uterino che 
si è creato nel PP permette la crescita di numerose varietà di batteri, sia aerobi che 
anaerobi (Sheldon et al., 2004). 
La presenza di batteri in utero nelle prime due settimane PP è un’evenienza frequente 
e dimostrabile mediante l’isolamento degli stessi da tamponi uterini, ma solitamente 
si ha una loro rimozione entro le 5 settimane PP, attraverso i meccanismi di difesa 
uterini che sono: 
• Fagocitosi batterica da parte dei neutrofili intra-uterini; 
• Barriere fisiche costituite da vulva e cervice; 
• Contrazioni persistenti e involuzione uterina; 
• Rimozione delle caruncole con espulsione anche dei batteri aderenti ad esse; 
• Immunoglobuline secretorie (iga) che agiscono nell’immunità di superficie; 
• Immunità cellulo-mediata; 
• Ph intrauterino: varia da 7 al momento dell'estro fino a 6.4 nel diestro, 
riducendo la crescita batterica; 
• Microflora batterica vaginale che compete con la flora batterica 
potenzialmente patogena. 
 
Abbiamo tuttavia una fluttuazione costante della flora batterica uterina durante le 
prime 7 settimane del PP a seguito di contaminazioni spontanee seguite da una 
clearance fisiologica e da successive reinfezioni (Sheldon et al., 2004). 
 Alcuni batteri, quali E. coli, A. pyogenes, F. necrophorum e Prevotella spp. 
presentano un’azione sinergica in grado di aumentare la probabilità di avere 
patologie più severe, quali metrite ed endometrite, in grado di determinare infertilità 
nella vacca (Sheldon et al., 2004). 
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1.4. Ripristino della ciclicità 
 
Il ciclo della bovina è caratterizzato da onde di crescita follicolare, in genere da due a 
tre onde. Le onde follicolari sono tipiche della bovina ciclica, ma non solo. Esse, 
infatti, si susseguono durante il periodo prepuberale, la gravidanza e anche durante i 
periodi di cosiddetto “anaestro” (Gnemmi, 2013). 
Il ciclo riproduttivo della bovina, è regolato da una serie di ormoni che vengono 
prodotti a livello ipotalamico (GnRH), a livello ipofisario (FSH, LH) e a livello 
ovarico (E2, P4). Il GnRH è responsabile della stimolazione della secrezione 
ipofisaria di LH e FSH; l’FSH è responsabile dell’inizio della crescita follicolare, 
laddove l’LH è necessario per la maturazione follicolare e l’ovulazione. L’LH, 
inoltre, stimola la secrezione di P4 da parte del corpo luteo. L’estradiolo prodotto dal 
follicolo ovarico determina il picco di LH responsabile dell’ovulazione, mentre il 
progesterone garantisce una corretta crescita embrionale e mantiene la gravidanza 
(Gnemmi, 2013). 
Durante la gravidanza abbiamo una regolare presenza di ondate follicolari 
anovulatorie in risposta ad i picchi di FSH ad eccezione delle ultime 4-6 settimane di 
gravidanza, dove il livello di progesterone nella bovina è molto elevato, ed i livelli di 
estradiolo ed estrone solfato aumentano fino a quindici volte, rispetto alla 
concentrazione rilevabile nel proestro (Roche e Diskin, 2000).  
Questi steroidi esercitano un’azione di feedback negativo sull’ipotalamo, che 
determina un blocco nella liberazione del GnRH e quindi di LH e di FSH a livello 
adenoipofisario. Di conseguenza a ciò, prima del parto le ondate follicolari sono 
solitamente soppresse (Ginther et al., 1996). 
Dopo il parto, la concentrazione degli ormoni steroidei decresce fino ad i livelli 
basali ed abbiamo un incremento della concentrazione a livello plasmatico dell’FSH 
che stimola l'emergenza della prima ondata follicolare PP (Sheldon et al., 2004). 
Successivamente, attorno a 10-12 giorni PP, indipendentemente dalla presenza di 
patologie nel peri-parto, deficienze dietetiche, ambientali o gestionali (Savio et al., 
1990; Beam e Butler, 1997), avviene la selezione di un follicolo dominante (FD) che 
ovulerà nel 70% nei casi ma sarà seguito da un estro evidente solamente nel 10-15% 
delle bovine (Savio et al., 1990). 
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Il destino del primo FD può essere (Beam e Butler, 1997): 
• ovulazione e formazione di un corpo luteo con ritorno alla ciclicità; 
• atresia con partenza di una nuova ondata follicolare nei 2-3 giorni successivi;  
• crescita continua del primo follicolo dominante, che divenuto cistico, non 
ovulerà ma bloccherà di fatto una nuova ondata follicolare. 
 
 
Figura 1.2: Attività ovarica nei primi 20 giorni PP. Durante l'involuzione uterina(--) 
abbiamo un aumento transitorio delle concentrazioni plasmatiche di FSH (–), seguite 
dall'emergenza di alcuni follicoli > 4 mm di diametro (•) con la selezione dei follicoli 
dominanti (●) e l'atresia degli altri follicoli (○). Il destino del primo follicolo 
dominante dipende dalla frequenza dell'LH, in questo caso è sufficiente ad indurre un 
ovulazione (*) e la formazione di un corpo luteo secernente progesterone (…) 
segnalando il ritorno dell'attività ciclica ovarica (Sheldon et al., 2004. Modificato). 
  
 
Un fattore in grado di determinare l'ovulazione del primo FD è la sua capacità di 
produrre un livello di estradiolo pre-ovulatorio di 4-8 pg/ml. Tale incremento è 
indispensabile per determinare un picco pre-ovulatorio di FSH ed LH, in quanto è 
presente un feedback positivo nei confronti del GnRH ipotalamico (Roche e Diskin, 
2000). 
L'incremento della frequenza dell'LH una per ora, permette l'ovulazione del FD, se 
invece la frequenza pulsatile dell'LH diminuisce (un picco ogni 3-4 ore), avremo una 
minor produzione di estradiolo da parte del FD che andrà incontro ad atresia, con 
l'emergenza di una nuova ondata follicolare dopo 1-2 giorni. Il secondo calore ha una 
durata del ciclo più breve, circa 9-10 giorni, di conseguenza la bovina tornerà in 
calore tra 20-30 giorni PP e solitamente culminerà con un calore evidente (Sheldon et 
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al., 2004). 
Tutti i disturbi puerperali che direttamente (ritenzione placentare, prolasso uterino, 
distocia, metrite, ecc.) o indirettamente (dislocazione abomasale, chetosi, ecc.) 
riguardano la sfera riproduttiva, possono ritardare la ripresa del ciclo ovarico e 
quindi la normale involuzione uterina. In caso di patologie puerperali, si determina 
una non ovulazione con mancata formazione del corpo luteo. Nei casi di un infezione 
uterina e/o un disturbo metabolico possiamo avere un blocco della ciclicità dopo che 
il primo ciclo è terminato; in questo caso alla visita ecografica non avremo nessun 
corpo luteo (CL) e soprattutto non avremo nessun calore evidente (Sheldon et al., 
2004). 
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1.5 Fisiologia del peri-parto e attività del sistema immunitario  
 
Il periodo più difficile del ciclo produttivo della bovina da latte è quello di 
transizione, ossia il passaggio dalla gestazione alla lattazione. La bovina in questa 
fase è anche definita “transitional cow” comprendendo per essa le ultime tre 
settimane prima e dopo il parto (Jordan e Fourdraine, 1993; Bertoni e Trevisi, 1997). 
Grande attenzione deve essere posta nella transizione perché, a causa delle profonde 
modificazioni fisiologiche che si hanno nella bovina, il rischio di eliminazione 
dell’animale è molto elevato. Molte osservazioni epidemiologiche riportano che il 
tasso d’eliminazione delle bovine si concentra proprio nelle prime settimane di 
lattazione. Numerose evidenze indicano che il sistema difensivo immunitario della 
bovina risulta abbassato in questa fase. La riduzione della risposta immunitaria 
comprende sia una riduzione dell’immunità sistemica, sia una riduzione 
dell’immunità locale della mammella. Ciò può spiegare in parte l’aumento 
dell’incidenza dello svilupparti di patologie nel peri-parto (Mallard et al., 1998). 
Lo stress fisico e metabolico ed i cambi ormonali che derivano dalla gravidanza, il 
parto, e la successiva lattazione, contribuiscono alla riduzione delle difese verso 
organismi patogeni e, quindi, allo svilupparsi di patologie (Mallard et al., 1998). 
Alcuni dimostrano che l’attività dei neutrofili nel periodo del peri-parto diminuisce 
in associazione a un aumento dell’incidenza di mastite (Newbould, 1976; Guidry et 
al., 1976; Nagahata et al., 1988; Kehrli, et al., 1989; Mallard et al., 1998). 
Uno studio di Cai e colleghi (1994), eseguito su 97 vacche da latte (46 sane e 51 con 
patologie del peri-parto) ha riportato una chiara associazione tra una riduzione dei 
polimorfonucleati neutrofili e lo stabilirsi di metrite o mastite nel PP. Gli stessi autori 
riportano anche un deficit funzionale dei neutrofili presente già al parto, concludendo 
quindi che le alterazioni quantitative e funzionali a carico di queste cellule possono 
essere fattori predisponenti per l’insorgenza di mastiti e metriti. 
Anche gli ormoni steroidei (estrogeni e progesterone), la cui concentrazione 
plasmatica varia nei diversi periodi del ciclo riproduttivo della bovina, sono da 
considerarsi importanti ai fini di un’adeguata funzionalità immunitaria in quanto 
possono determinarne un deficit funzionale e predisporre il soggetto a infezioni 
batteriche (Lewis et al., 2003). 
È stato accertato che l’utero della bovina risulta più suscettibile alle infezioni 
batteriche durante il diestro, dove la concentrazione del progesterone è maggiore, 
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rispetto al periodo estrale (Sheldon et al., 2004).  
L’utero bovino, infatti, sembra più suscettibile a infezioni sperimentali con E. coli e 
A. pyogenes durante la fase luteinica, quindi quando le concentrazioni progestiniche 
sono più alte (Del Vecchio et al., 1994), mentre la predisposizione cala all’aumentare 
della concentrazione degli estrogeni per la loro azione protettiva dell’utero. (Seals et 
al., 2003). 
Il progesterone, inoltre, rallenta la sintesi di eicosanoidi, tra cui prostaglandine      
(PGF2α) e leucotreni (LTB4). Infatti, in fase luteale, durante cui il progesterone è 
elevato, le concentrazioni uterine di PGF2α e LTB4 diminuiscono a livelli basali e 
l’utero risulta più recettivo a nuove infezioni. Quindi, la formazione del primo corpo 
luteo PP e il conseguente aumento della concentrazione di progesterone, spesso 
precedono la stabilirsi di patologie a livello uterino (Lewis, 1997; Lewis, 2004).  
Per questa ragione, in bovine che presentano un corpo luteo funzionale è possibile 
somministrare PGF2α per indurre luteolisi con una conseguente riduzione di 
progesterone ed incremento della concentrazione di estrogeni con induzione 
dell'estro. Gli estrogeni hanno la capacità di determinare un aumento della 
migrazione leucocitaria, un aumento della produzione di muco a livello uterino che 
ha la funzione di barriera biofisica e la riduzione dell’adesività dei batteri 
all’endometrio ciò determina una risoluzione delle infezioni uterine (Lewis, 1997; 
Murray et al, 1990; Heuwieser et al, 2000). 
La presenza dell'estro sembra benefico per la risoluzione di infezioni uterine 
(Jackson, 1977; Sheldon e Noakes, 1998). 
Durante la fase di transizione è massima la probabilità d’insorgenza di malattie 
metaboliche, come acidosi, chetosi, ritenzione di placenta, ipocalcemie, dislocazione 
abomasale (Bertoni, 2003). Durante questo periodo si verifica una riduzione della 
capacità di ingestione causata dall’ingombro fetale e dei suoi annessi (Mallard et al., 
1998). Nel close-up (periodo finale dell’asciutta), i fabbisogni nutritivi della bovina 
aumentano perché essa ha la necessità di completare lo sviluppo fetale, ricostruire il 
parenchima e quindi il tessuto secretorio della mammella, completare lo stoccaggio 
di glicogeno epatico e proteine labili, dotare i leucociti di un’adeguata scorta di 
antiossidanti e accumulare colostro nella mammella, oltre ai propri fabbisogni di 
mantenimento e di crescita. (Mallard et al., 1998).  
 
Può succedere che nel close-up, per cause legate ad una scorretta alimentazione, al 
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sovraffollamento o all’eccessivo stress, le bovine debbano ricorrere già alle riserve 
corporee per soddisfare gli accresciuti fabbisogni energetici, proteici e minerali di 
questo periodo.  
Un bilancio energetico negativo è in grado di:  
 Deprimere la funzione immunitaria attraverso una riduzione dei livelli 
plasmatici ed endometriali di IGF-1 (Sheldom, 2011); 
 Ridurre le ondate produttive di LH per azione diretta sull’ipofisi anteriore o 
per blocco a livello ipotalamico della liberazione di gnrh (Drion et al., 1997); 
 Causare un’alterazione metabolica dell’ovocita, determinando una minore 
fertilità, un minor tasso di fertilizzazione e una maggior morte embrionale 
precoce e tardiva (Sheldom, 2011). 
I corticosteroidi prodotti dalla bovina nel peri-parto in conseguenza dei fattori 
stressanti ambientali e sociali, in associazione al cortisolo endogeno prodotto dal 
feto, possono agire come immunosoppressori (Goff e Horst, 1997; Kehrli et al.,  
1999; Ingvartsen, 2006). 
Anche forme sub-cliniche di chetosi legate ancora al bilancio energetico negativo 
possono influenzare il sistema immunitario in quanto l’aumentata concentrazione di 
corpi chetonici nel sangue compromette l’adeguata funzionalità dei linfociti 
(Franklin et al., 1991), l’immunosoppressione si amplifica se si verifica anche una 
carenza dei principi antiossidanti che possono bilanciare lo stato acidosico che si 
instaura in corso di chetosi (Mallard et al., 1998). 
Infine, la produzione di colostro comporta l’utilizzo non solo di sostanze nutritive, 
ma anche il trasferimento di IgG dal circolo sanguigno verso la mammella. Questo 
processo può aggravare un’immunodepressione pre-esistente. 
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CAPITOLO 2: PATOLOGIE UTERINE POST-PARTUM 
 
Le patologie uterine rappresentano un punto chiave nella gestione riproduttiva del 
periodo di transizione. La diagnosi, la terapia e soprattutto la loro prevenzione 
permettono di ridurre i costi gestionali, attraverso un contenimento dei giorni open, 
ovvero i giorni di vacca “vuota” che vanno dal parto a quell’inseminazione che ha 
come esito una gravidanza. (Gnemmi, 2013) 
Poiché molti dei problemi riproduttivi della vacca si presentano ne periodo di 
transizione, l’obiettivo primario è quello di ottenere un parto eutocico e un periodo 
PP fisiologico (Palmer, 2015). 
Le vacche a produzione lattea sembrano essere molto più suscettibili a questi 
disordini rispetto alle vacche a produzione di carne. Il motivo sembra essere legato a 
maggiori fattori di stress legati essenzialmente alla produzione lattea stessa, 
specialmente nelle BLAP (Bovine ad Alta Produzione Lattea) e al tipo di 
allevamento, più intensivo rispetto a quello delle vacche da carne. E’ anche vero che 
la prevalenza di bovini affetti da patologia uterina può variare notevolmente anche 
nella stessa tipologia di allevamento e di ambiente. La quantità di latte prodotto, 
l’igiene, e altri fattori manageriali, possono spiegare il motivo di tanta variabilità 
(Palmer, 2015). 
Circa il 30-40% di vacche da latte sviluppano una o più patologie uterine durante il 
periodo di lattazione, con perdite economiche notevoli per l’allevatore legate alla 
riduzione della produzione di latte. Le perdite economiche sono anche dovute al fatto 
che le bovine malate risultano ipofertili con uno scarto precoce dell’animale (Barker 
et al., 1998).  
Le principali patologie uterine riscontrabili nel PP sono (Gnemmi, 2013): 
 Ritenzione placentare; 
 Metrite; 
 Endometrite. 
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2.1 Ritenzione placentare  
 
La ritenzione placentare (RP) colpisce mediamente l'8,6% delle bovine in lattazione 
(Kelton et al., 1998). Il costo derivante da questa patologia si aggira intorno a 350 € 
sommando i costi diretti, indiretti, occulti e da mancata produzione (Esslemont et al., 
1999; Esslemont, 2013) con il rischio di aumentare le riforme dei soggetti malati nei 
primi 60 giorni di lattazione (Gröhn et al., 1998). 
La RP può essere causa di metrite ed endometrite che portano all’aumento dei giorni 
“open” (11-26 giorni) e una riduzione delle performance produttive nell'ordine del 
10-34% (Lee et al., 1989; Eicker et al., 1996). Solitamente il 25-50% di vacche con 
RP evolve verso una metrite (Gnemmi, 2013) 
Con l'espulsione della placenta si considera finito il parto, in quanto ne rappresenta 
l'ultimo stadio. In mancanza di una sua espulsione, totale o parziale, entro le 24 ore 
successive alla nascita del vitello, si può parlare di RP (Kelton et al., 1998). 
 I principali fattori di rischio per l’instaurarsi di una RP sono (Sandals et al., 1979; 
Correa et al., 1993; Grohn e Rajala-Schultz, 2000): 
• Parto gemellare; 
• Distocia; 
• Induzione parto; 
• Milk Fever (ipocalcemia); 
• Età avanzata; 
• Stagionalità. 
 
L'evento chiave della patogenesi della RP è la mancata rottura del legame tra 
caruncola e cotiledone dopo la nascita del vitello. La ridotta mobilità uterina sembra 
non avere un ruolo nella patogenesi della RP in quanto vacche con RP possiedono 
una mobilità uterina normale o aumentata nei giorni immediatamente dopo il parto 
(Frazer, 2005). 
L’espulsione placentare avviene entro le prime 8 ore PP perché il sistema 
immunitario materno riconosce come “not self” i recettori I del sistema di 
istocompatibilità (MCH) fetale espressi sulle cellule trofoblastiche placentari; questo 
è alla base della risposta immunitaria/infiammatoria, meccanismo fisiologico che 
porta all’espulsione della placenta (Gunnink, 1984; LeBlanc et al., 2004). 
 
13 
 
E’ stato dimostrato in vitro che leucociti uterini provenienti da vacche con RP 
presentano una minore funzionalità rispetto a quelli di vacche con espulsione 
placentare fisiologica (Gunnink et al., 1984; Cai et al., 1994).  
Per questo motivo, un bilancio energetico negativo (Goff e Horst, 1997), uno stato 
d’ipocalcemia (Kimura et al., 2006) possono causare un deficit del sistema 
immunitario e determinare una RP che diventa sintomo di un periodo di transizione 
sub-ottimale. 
Schukken e collaboratori (1988) hanno trovato una correlazione positiva tra RP e la 
sviluppo di mastite, probabilmente legato anche in questo caso dalla ridotta 
funzionalità dei neutrofili.  
Inoltre la RP è ritenuto un fattore di rischio importante anche per lo sviluppo di 
metrite o endometrite in quanto la presenza in utero di materiale placentare necrotico 
è un terreno ideale per la crescita di batteri che sono la causa primaria delle patologie 
uterine menzionate (Kaneene et al., 1986; Bolinder et al., 1988; Sheldon, 2004; Le 
Blanc, 2007).  
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2.2 Metrite  
 
La metrite può essere definita un’infezione-infiammazione del miometrio e 
dell’endometrio che si sviluppa nei primi 20 giorni PP (Gnemmi, 2013; Sheldom et 
al, 2006). Principalmente l’eziologia è batterica (A. pyogenes, coliformi, anaerobi 
come F. necrophorum e Prevotella melaninogenicus) e la contaminazione uterina può 
essere legata a (Gnemmi, 2013):  
- Distocia e/o trauma uterino secondario; 
- Scarsa igiene degli strumenti utilizzati durante il parto e/o del box 
parto;  
- Feto infetto in utero;  
- RP. 
 
Cause predisponenti la contaminazione persistente dell’utero possono essere 
(Sheldom et al., 2004): 
- Reazione difensiva immunitaria scarsa per minor attività di neutrofili e 
monociti; 
- Incapacità dell’utero di eliminare le lochiazioni, ad esempio per inerzia 
uterina; 
- Manipolazione inappropriata dell’utero dopo il parto, come ad esempio 
una rimozione manuale della placenta che causa un alterazione nella 
parete uterina; 
- Malattie concomitanti che limitano la risposta immunitaria del sistema 
reticolo endoteliale. 
 
 Le metriti possono essere classificate in (Gnemmi, 2013):  
• Grado I o metrite clinica; 
• Grado II o puerperale; 
• Grado III o settica. 
 
La sintomatologia clinica è correlata al tipo di metrite esistente. La metrite clinica 
(grado I) è in prevalenza riscontrabile tra il 10° e il 20° giorno PP ed è caratterizzata 
da perdite vaginali di colore bianco-giallastro, talvolta rosate, dense o molto dense, 
normalmente non maleodoranti e non è presente febbre e le grandi funzioni 
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organiche sono mantenute (Sheldom et al., 2009; Sheldom, 2011). 
Nella metrite puerperale (grado II), tipica della prima settimana PP, si manifesta 
piressia (>39, 5°C), perdite vaginali maleodoranti (per putrefazione) di colore rosso 
brunastro e tendenzialmente acquose (Drillich et al., 2001; Sheldom, 2011), ma 
l’animale è ancora in grado di mantenere la stazione quadrupedale e le grandi 
funzioni organiche sono conservate (Gnemmi, 2013). 
La metrite settica (grado III), evoluzione della puerperale, è caratterizzata da uno 
stato di sepsi con ipotermia (<38°C), decubito sternale o laterale e compromissione 
dello stato generale dell’animale (Drillich et al., 2001; Sheldom et al., 2009; 
Sheldom, 2011). 
Nelle forme puerperale e settica, grazie alla palpazione dell’utero, è possibile rilevare 
un notevole ritardo d’involuzione uterina: l’utero si presenta dilatato, scarsamente 
tonico, finanche atonico (Duffield et al., 2009). 
Nelle bovine con metrite si assiste a un ritardo nella ripresa della ciclicità ovarica 
probabilmente per blocco della liberazione del GnRH e dell’LH secondario 
all’azione dei mediatori dell’infiammazione liberati in corso di patologia (Sheldom, 
2011). 
Inoltre la probabilità che una metrite evolva in endometrite è elevata (Gnemmi, 
2013). Qualora la metrite si risolva, le sequelae possono essere la formazione di 
aderenze che interessano utero, ovidutto e borsa ovarica e che determinano una 
riduzione della fertilità (Gnemmi, 2013).  
In tutti gli studi clinici a partire dal 1960, la metrite è stata associata a (Fourichon et 
al., 2000): 
- Aumento di 7 giorni del primo servizio; 
- Riduzione del 20% del tasso di concepimento al primo servizio; 
- Ritardo del concepimento di 19 giorni;  
- Ritardo involutivo dell’utero. 
 
Dal punto di vista economico, è stato stimato che il costo dovuto alla riduzione della 
resa riproduttiva è di circa € 80,2/caso di metrite. Se si aggiunge il calo della 
produzione di latte, stimato 8,3 kg di latte/die, e la spesa medica, il costo totale per 
ogni caso di metrite è di circa € 256,96 (Overton e Fetrow, 2008). 
La diagnosi differenziale tra metrite ed endometrite è legata al coinvolgimento 
completo della parete uterina (endometrio, miometrio, etc) nella prima, con edema, 
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infiltrazione leucocitaria e processi degenerativi, mentre l’endometrite è 
caratterizzata da uno stato infiammatorio limitato all’endometrio (Kennedy et al., 
1993; Bon Durant, 1999; Gnemmi, 2013). 
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2.3 Endometrite  
 
Secondo la terminologia accettata dalla Società Internazionale di Teriogenologia nel 
2006 (Sheldom et al., 2006), l’endometrite può essere definita come 
un’infiammazione-infezione dell’endometrio che di solito si instaura dopo i primi 20 
giorni dal parto (Sheldom et al., 2004). 
Dal punto di vista clinico, l’endometrite può essere classificata in (Sheldom, 2011):  
- Endometrite clinica: caratterizzata da perdite vaginali purulente o 
mucopurulente e perciò distinguibile in (Sheldom et al., 2006): 
 Endometrite purulenta: quando il contenuto uterino è costituito per 
oltre il 50% di pus. Questo tipo di endometrite si instaura di solito nel 
20°-25° giorno PP. E’ caratterizzata da una dilatazione della cervice 
≥7,5 cm di diametro nella pluripara e ≥5 cm nella primipara; 
 Endometrite mucopurulenta: quando il contenuto uterino è costituito 
approssimativamente da 50% pus e 50% muco. Si instaura verso il 
26°-35° giorno PP ed caratterizzata da una dilatazione della cervice  
≥5 cm nella pluripara e  ≥3,5 cm nella primipara. 
- Endometrite sub-clinica: è asintomatica in quanto non si evidenziano perdite 
vaginali e/o altri segni clinici. E’ caratterizzata solamente dall’elevato numero 
di neutrofili polimorfonucleati presenti in utero, con una conta percentuale 
che varia in base al momento in cui la patologia si instaura (Kasimanickam et 
al., 2004; Sheldon et al., 2006; Gnemmi, 2010):  
 ≥18%: endometriti sub-cliniche precoci (20-33 giorni PP);  
 ≥8-10% endometriti sub-cliniche tardive (34-47 giorni PP); 
   ≥5% endometriti sub-cliniche oltre il tempo di attesa volontario (50-
60 giorni PP). 
 
L’endometrite ha una prevalenza che varia dal 10% al 53% con un’incidenza 
maggiore tra 40 e 60 giorni PP ed è stata associata alla riduzione del tasso di 
concepimento (Sheldon et al., 2004; Gilbert et al., 2005).  
La minore fertilità è dovuta all’alterazione della regolazione ormonale dell’asse 
ipotalamo-ipofisi-ovaia secondario alla presenza della contaminazione batterica 
uterina. La disregolazione determina una riduzione nello sviluppo e nella crescita dei 
follicoli e favorisce la formazione di cisti ovariche (Sheldom et al., 2004). 
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Quindi, l’endometrite ha un effetto negativo sulla fertilità perché aumenta l’intervallo 
parto-concepimento, il numero di inseminazioni per concepimento e l’aumento degli 
animali scartati per problemi di fertilità. Tutto questo provoca un impatto economico 
rilevante. Infatti, i costi diretti stimati per il trattamento di un’endometrite clinica e 
per la riduzione della produzione di latte calcolata per 300 litri sono di 71€, tuttavia i 
costi totali sono di 160€ includendo le perdite dovute all’aumento di 18 giorni 
dell’intervallo parto-concepimento e un aumento di 0, 3 calori per concepimento 
(Kossaibati e Esslemont, 1997). 
Durante la gravidanza normalmente l’utero ed il suo contenuto sono sterili fino parto 
quando la cervice e la vulva si dilatano per permettere l’espulsione fetale. Dopo il 
parto, la dilatazione cervicale permane per qualche giorno, permettendo ai batteri 
ambientali e/o fecali di contaminare l’ambiente uterino. Fisiologicamente l’invasione 
batterica dell’utero è però contrastata dai meccanismi di difesa che permettono una 
rapida eliminazione batterica. L’alterazione dei meccanismi difensivi secondari a 
problemi al parto (distocia di vario genere) facilitano l’instaurarsi dell’endometrite 
probabilmente per una maggiore probabilità di contaminazione dell’utero da parte 
dei microrganismi fecali conseguente ad una maggiore manualità da parte 
dell’operatore durante il parto (Sheldon et al., 2004). 
Oltre alle problematiche del parto, anche l’igiene ambientale influisce sull’incidenza 
di endometrite. In uno studio condotto in due allevamenti con condizioni igieniche 
differenti (Noakes et al., 1991) riporta come l’ambiente sporco sia la causa di un 
aumento dell’incidenza di endometrite. Infatti, mentre nell’allevamento “pulito” 
l’incidenza era del 2-3%, in quello “sporco” l’incidenza saliva al 15%. 
Clinicamente l’endometrite è caratterizzata dalla presenza di uno scolo vaginale 
purulento o mucopurulento, associato a un ritardo dell’involuzione uterina. 
Una diagnosi definitiva di endometrite viene effettuata attraverso una valutazione 
istologica di biopsie uterine, tuttavia nella pratica di campo, ci dobbiamo basare 
sull’esame della vagina e la valutazione dell’apparato genitale attraverso la 
palpazione rettale e l’utilizzo dell’esame ecografico (Gnemmi, 2013). 
La visualizzazione di uno scolo vulvare è necessaria per la diagnosi di endometrite 
ma bisogna ricordare che non sempre rispecchia il contenuto uterino. Infatti la 
presenza di pus in vagina può derivare dall’utero, dalla cervice oppure dalla vagina 
stessa. Per determinare il livello di gravità dell’endometrite è stato messo appunto un 
sistema in cui vengono assegnati dei punteggi in base al diametro della cervice e del 
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corno uterino e alle caratteristiche dello scolo vaginale (Tab. 2.1) (Sheldon e Noakes, 
1998). 
 
Segni clinici  Point score 
Scolo vaginale 
 
Odore  
Odore fetido  3 
Nessun odore 0 
Caratteristiche  
Sanguinolento 3 
>50 ml pus 3 
<50 ml pus 2 
Fiocchi bianchi 1 
Normale 0 
Diametro esterno del 
corno uterino più largo 
 Primipare Multipare  
Grande  > 5.5cm > 6.0cm 2 
Medio Da 3.5 a 5.5cm 
Da 4.0 a 
6.0cm 1 
Normale < 3.5cm < 4.0cm 0 
Diametro esterno della 
cervice 
 Primipare  Multipare   
Grande >7.0 cm >7.5 cm 2 
Medio  Da 4.5 a 7.0 cm  
Da 5.0 a 7.5 
cm 1 
Normale  <4.5 cm <5 cm  0 
Valutazione clinica del point score  
Grave  8-10 
Moderata  4-7 
Lieve  1-3 
Normale  0 
 
Tabella 2.1: Sistema a punteggi utilizzato per determinare il grado di severità 
dell’endometrite (Sheldon e Noakes, 1998). 
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La diagnosi di endometrite sub-clinica risulta, invece, più difficile in quanto 
l’assenza di sintomi clinici evidenti rendono questa patologia subdola (Gnemmi et 
al., 2013). 
L’iter diagnostico comprende: 
- Diagnosi con palpazione trans-rettale dell’utero: l’esplorazione rettale, anche se 
ancora molto impiegata, non è un metodo accurato nella diagnosi di endometrite 
clinica e soprattutto sub-cliniche, in quanto presenta bassa sensibilità e specificità 
(Le Blanc, 2002; Sheldon, 2004). 
- Diagnosi citologica: la diagnosi di endometrite, specialmente per la sub-clinica, 
viene fatta mediante la valutazione qualitativa e quantitativa (conta percentuale) 
dei neutrofili presenti su un preparato citologico eseguito da materiale prelevato 
dall’utero sullo striscio uterino mediante cytobrush o flushing (Kasimanickam et 
al., 2004).  
Le due metodiche sono così descritte (Gnemmi, 2013): 
 Cytobrush: si utilizza un brush di circa 20 cm e diametro di 2 mm, con una 
spazzola lunga circa 3 cm a sezione conica. Sono disponibili in commercio set 
dove il brush è montato su di un dispositivo che consente il superamento della 
cervice e la retrazione dello stesso. Il preparato citologico viene preparato per 
rotolamento dal materiale prelevato, viene fatto asciugare all’aria, colorato con 
metodo Romanowsky modificato (Diff Quik®, DADA, Milano) e analizzato con 
microscopio ottico a 40 e 100X; 
 Flushing: si realizza introducendo in utero 20 ml di soluzione salina sterile 
tramite un catetere in plastica. Dopo massaggio leggero, si procede 
all’aspirazione. L’aspirato viene trasferito in una provetta e centrifugato 
3.000gpm per 15 minuti. Dal materiale sedimentato viene allestito un vetrino 
mediante apposizione o striscio, asciugato, colorato ed analizzato come per il 
metodo precedentemente descritto.  
- Diagnosi ecografica: attualmente permette di garantire la massima accuratezza e 
il miglior rapporto costo/beneficio (Gnemmi, 2010).  
I criteri di base ai quali è possibile formulare diagnosi di endometrite sub-clinica 
sono lo spessore dell’endometrio (fisiologico < 8mm) e la quantità di liquido 
nell’utero (fisiologico <3 mm). La sensibilità dell’esame ecografico nel 
diagnosticare l’endometrite sub-clinica è alta, ma la specificità bassa perché 
anche durante l’estro (metaestro e proestro) si può avere un endometrio con 
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spessore  ≥8 mm, e un quantitativo di liquido nel lume uterino  ≥ 3 mm, valori 
entrambi “patologici” ma non per questo indicativi e quindi specifici di 
endometrite sub-clinica (Gnemmi, 2010).  
In questi casi esistono sempre riflessi speculari, artefatti ultrasonografici tipici 
del proestro-estro-metaestro: si tratta di linee iperecogene, parallele tra loro, ma 
indipendenti dalla mucosa uterina. 
In caso di un endometrite sub-clinica, il contenuto uterino raramente è limpido, 
quindi ecograficamente non con un aspetto di omogenea ipoecogenicità, ma 
apparirà sempre ipo- iso- o iperecogeno, spesso una combinazione di questi, in 
relazione alla densità della raccolta. Se il contenuto uterino è mineralizzato, è 
possibile visualizzare dei coni d’ombra (shadows) che non sono altro che artefatti 
dovuti a una riflessione completa del fascio di ultrasuoni a causa dell’elevata 
densità acustica del mezzo incontrato.  
In questo caso la visualizzazione de questi artefatti rende più semplice la diagnosi 
differenziale tra endometrite sub-clinica e un utero fisiologico (Gnemmi, 2010).  
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2.5 Altre patologie uterine  
 
Oltre all’endometrite, a livello uterino possiamo diagnosticare altre patologie 
infettive/infiammatorie, quali: 
 PIOMETRA: raccolta purulenta all’interno dell’utero, rilevabile alla fine del 
tempo di attesa volontario, associata alla presenza normalmente di uno o due 
corpi lutei persistenti (Sheldom et al., 2006). 
 MUCOMETRA: raccolta di muco all’interno dell’utero. Possiamo 
distinguere (Gnemmi, 2013): 
- Mucometra vera: con iperproduzione di muco probabilmente per 
un fenomeno degenerativo del sistema ghiandolare 
dell’endometrio; 
- Mucometra falsa: dove non abbiamo un iperproduzione di muco, 
ma semplicemente un mancato drenaggio dello stesso a causa 
della persistenza del corpo luteo. 
 ASCESSI UTERINI: si sviluppano nel corpo dell’utero o nelle corna uterine, 
solitamente sono secondari a traumi da parto, o durante inseminazione 
artificiale (Gnemmi, 2013). 
 CISTI UTERINE: evento molto raro la cui origine sembra riconducibile ad 
un ectopia del sistema ghiandolare dell’endometrio: i dotti escretori di un 
gruppo di ghiandole sono diretti invece che nel lume dell’utero verso la 
parete uterina (Gnemmi, 2013). 
 FIBROSI UTERINA: secondaria generalmente a trattamenti intrauterini con 
soluzioni molto irritanti. Si tratta di una fibrosi dell’endometrio, sostituzione 
connettivale dello stesso a seguito dell’irritazione (Gnemmi, 2013). 
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CAPITOLO 3: LA MAMMELLA 
 
3.1 Anatomia e fisiologia della mammella 
 
La mammella bovina è composta da quattro distinte ghiandole secretorie, 
denominate “quarti”, ognuna indipendente dall’altra, separate da tessuto connettivo e 
da robusti legamenti. 
Il corpo ghiandolare della mammella è una struttura tubulo-alveolare composta (lobi) 
a secrezione apocrina – merocrina, in quanto il prodotto secreto è sia di natura 
proteica che lipidica. 
Le unità secernenti sono gli alveoli; più alveoli costituiscono un lobulo e 
confluiscono il loro secreto in un dotto intra-lobulare. Più lobuli costituiscono un 
lobo i cui dotti intra-lobulari confluiscono in un dotto del latte. 
La mammella dei ruminanti è di tipo semplice: più condotti lattiferi confluiscono in 
un seno lattifero (cisterna della ghiandola), molto ampio e disposto alla base del 
capezzolo, che a sua volta afferisce a un unico dotto papillare (cisterna del 
capezzolo). 
La cisterna del capezzolo prosegue nel canale papillare e tra questi si trova la rosetta 
di Fürstenberg, un complesso di pliche, che funge da barriera meccanica all’ingresso 
di agenti patogeni.  
Allo sbocco del canale vi è uno sfintere ad anello per isolarlo dall’ambiente esterno, 
funzione che viene esplicata anche dal tappo di cheratina, che lo sigilla e protegge la 
ghiandola anche per le sue proprietà batteriostatiche. 
I nutrienti necessari per la sintesi del latte arrivano alla mammella grazie al torrente 
circolatorio e vengono trasportati nelle cellule epiteliali o direttamente nel lume 
alveolare (caseina, lattosio, grasso) dove si combinano con gli altri costituenti del 
latte. 
Al momento della mungitura, a seguito della stimolazione recettoriale, abbiamo 
l’attivazione di riflesso neuro-ormonale che determina da parte dell’ipofisi un 
rilascio nel sangue di ossitocina. 
L’ossitocina determina una contrazione delle cellule mioepiteliali che circondano 
l’alveoli ghiandolari, questa contrazione determina l’espulsione del latte. 
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3.2 Meccanismi di difesa della mammella 
 
Durante il periodo del peri-parto si verifica un abbassamento delle difese 
immunitarie che rende le vacche maggiormente suscettibili allo svilupparsi di un 
processo infiammatorio. 
L’immunosoppressione che accompagna il parto, è dovuta principalmente agli elevati 
livelli di cortisolo circolante che inibisce la marginazione dei neutrofili, il loro 
reclutamento ed inoltre abbiamo una riduzione della fagocitosi da parte dei 
macrofagi. 
L’allevatore è tenuto a rivolgere una particolare attenzione agli animali che 
attraversano questo periodo in quanto le difese immunitarie della vacca sono 
notevolmente basse ed il rischio di contrarre un infezione è relativamente elevato. 
Numerosi fattori difensivi fisici, chimici, umorali e cellulari riescono a proteggere la 
ghiandola mammaria da contaminazioni e infezioni. Questi fattori difensivi 
consentono alla ghiandola mammaria di resistere a invasioni e/o contaminazioni 
batteriche, inibiscono la crescita batterica e rimuovono le noxae patogene. Possiamo 
suddividere la difesa mammaria in due sistemi: 
- Sistema immunitario non specifico: costituisce la prima linea difensiva; 
- Sistema immunitario specifico. 
 
3.2.1 IMMUNITÀ ASPECIFICA  
Il maggior numero di infezioni della mammella si sviluppa per via ascendente e il 
capezzolo in questo caso rappresenta un importante meccanismo di difesa, 
soprattutto perché la sua superficie esterna è frequentemente esposta a 
contaminazioni ambientali (Hibbit et al., 2004) 
La particolare struttura anatomica del canale del capezzolo (stretto, tortuoso, rivestito 
da cellule squamose) garantisce un adeguata difesa meccanica impedendo l’entrata 
dei microrganismi, inoltre, la presenza della cheratina, prodotta dalle cellule 
epiteliali, che ricopre interamente il canale del capezzolo, impedisce l’adesione dei 
batteri. Inoltre la cheratina stessa ingloba le noxae patogene che vengono espulse con 
essa al momento della mungitura. La cheratina, inoltre, è costituita da acidi grassi e 
proteine, i quali hanno in vitro un’azione batteriostatica, tuttavia questa azione in 
vivo non è stata dimostrata. 
È stato invece accertato che una perdita eccessiva di cheratina determina un aumento 
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del rischio di mastite (Hibbit et al., 2004). 
La mungitura ha effetti positivi sulla prevenzione delle infezioni mammarie perché 
durante questa operazione si verifica un vero e proprio flushing (lavaggio) del canale 
del capezzolo con conseguente rimozione sia dei microrganismi liberi che di quelli 
legati alla cheratina. Gli effetti negativi della mungitura, però, sono uno 
sfiancamento meccanico delle fibre elastiche che circondano il canale del capezzolo, 
rendendolo pervio dopo la mungitura, ed inoltre viene rimossa la cheratina. Quindi la 
mungitura può essere in parte classificata come un evento predisponente allo 
sviluppo di mastite. Per buona pratica manageriale viene raccomandato di nutrire gli 
animali dopo la mungitura per mantenere la stazione quadrupedale evitando quindi 
che l’animale assuma la posizione di riposo in decubito sternale, facilitando il 
contatto tra lettiera e mammella nel momento in cui il canale del capezzolo è ancora 
pervio. In questo modo riusciamo a prevenire l’entrata di patogeni all’interno della 
mammella (Hibbit et al., 2004). 
Un altro evento che può predisporre la mammella a sviluppare infezioni è la messa in 
asciutta dell’animale, poiché in questo momento non possiamo più sfruttare l’effetto 
benefico del flushing che avviene normalmente durante la mungitura e che permette 
l’espulsione dei batteri presenti nel dotto mammario.  
Altri fattori predisponenti per lo sviluppo di mastite possono essere: 
1) abrasioni o traumi del capezzolo che compromettono la funzionalità difensiva 
del canale del capezzolo,  
2) alterazioni anatomiche: canale corto, diametro dello sfintere largo, prolasso 
dello sfintere che alterano i meccanismi difensivi, aumentano l’incidenza 
dello svilupparsi di un infezione intramammaria. 
 
3.2.2 IMMUNITÀ SPECIFICA 
L’immunità specifica presente a livello del tessuto mammario è caratterizzata 
dall’attività di neutrofili e macrofagi. Nel latte non mastitico la conta cellulare totale 
è bassa, inferiore a <100.000 cell/mL per quarto e la popolazione cellulare è 
principalmente rappresentata da macrofagi. Il numero dei neutrofili, però, aumenta 
rapidamente nelle primi stadi dell’infezione mammaria in modo che queste cellule 
possano agire come sistema difensivo precoce e principale della mammella (Hibbit et 
al., 2004). 
 Il reclutamento neutrofilico all’interno della ghiandola mammaria è determinato 
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dalla presenza di batteri e prodotti batterici che innescano la cascata infiammatoria 
con liberazione di mediatori infiammatori i quali richiamano i neutrofili dal circolo 
sanguigno verso il tessuto mammario sede del processo infiammatorio. Tra i 
mediatori infiammatori responsabili del reclutamento dei neutrofili, troviamo le 
prostaglandine, leucotreni e le interluchine (Hibbit et al., 2004). 
Una rapida migrazione neutrofilica è essenziale per una efficace difesa del tessuto 
mammario. I soggetti con patologie del peri-parto possono mostrare una minor 
migrazione dei neutrofili dal sangue alla mammella e una minor attività in situ, con 
maggiore facilità di crescita batterica e probabilità di sviluppare mastite (Hibbit et 
al., 2004). 
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CAPITOLO 4: MASTITE 
 
Il termine mastite indica il processo infiammatorio a carico dell’apparato mammario 
che si manifesta con modificazioni delle caratteristiche fisico-chimiche del latte e/o 
alterazioni del tessuto ghiandolare (Bradley, 2002). 
La mastite è una malattia assai complessa; diverse sono, infatti, le cause che possono 
concorrere alla sua manifestazione e diversi sono i gradi di gravità con cui può 
presentarsi, così come la durata e le alterazioni che evidenza (Savoini et al., 2012). 
La mastite può essere considerata la principale patologia, insieme a quelle 
dell’apparato riproduttore, nell’allevamento del bovino da latte. L’aumento 
dell’incidenza di mastiti è dovuto alla crescita delle dimensioni degli allevamenti, al 
progressivo affollamento delle stalle, all’aumento della produzione media, al 
necessario aumento della sostanza ingerita, all’incremento della sostanza organica 
immessa nell’ambiente e alla pressione genetica. Le perdite economiche sono 
difficili da stabilire considerando il fatto che molti casi si presentano in forma sub-
clinica e pertanto non sono facilmente identificabili e quantificabili. La mastite 
incide sulla perdita di guadagno dell’allevatore nei seguenti modi (Savoini et al., 
2012): 
• 70% con il calo di produzione di latte; 
• 14% con i casi di morte e di rimonta precoce; 
• 8% con lo scarto di latte per i trattamenti; 
• 8% con i costi dei farmaci e del veterinario. 
Nella valutazione dei costi vanno considerati quelli diretti, riconducibili a spese 
veterinarie, manodopera aziendale, farmaci, riduzione di produzione del latte e latte 
eliminato, sia i costi indiretti, correlati all’aumento di patologie associate, in 
particolare legate alla riproduzione e all’aumento del rischio di mortalità degli 
animali interessati (Tab. 4.1) (Savoini et al., 2012).  
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COSTI DIRETTI COSTI INDIRETTI 
Spese veterinarie Aumento patologie associate 
Spese manodopera aziendale Aumento inter-parto 
Spese farmaci Aumento tasso rimonta 
Riduzione produzione latte Aumento  n.ro inseminazioni 
Aumento latte eliminato dal commercio Aumento rischio mortalità 
Tabella 4.1: Costi diretti ed indiretti legati alla mastite (Savoini et al., 2012). 
 
Secondo studi effettuati in allevamenti della Gran Bretagna, il costo diretto di una 
mastite lieve è di 127 €, considerando che la diagnosi e la terapia sia effettuata 
direttamente dall’uomo di stalla e non dal veterinario. In genere gli animali affetti 
possono present 
are anche altri problemi, che incidono per ulteriori 29 €, per un totale di 156 € ad 
animale. Il costo sale a 253 € se l’animale deve essere riformato. In caso di mastite 
acuta, invece, va quantificato l’intervento del veterinario, oltre al maggiore calo di 
produzione lattea, per un totale di 407 € inoltre se l’animale deve essere riformato il 
costo a carico dell’azienda sale a 703 €. Nel caso di una mastite iper-acuta, che in 
genere è difficile da risolvere, il costo totale si aggira a 2500 € (Esslemont et al., 
2002). 
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4.1 Forme cliniche  
 
4.1.1 MASTITE SUBCLINICA  
Nella mastite subclinica il processo infiammatorio non è in grado di determinare 
delle alterazioni macroscopiche sia nel latte che nell’animale, tuttavia abbiamo una 
consistente diminuzione della produzione del latte, associata ad alterazioni della sua 
composizione. I test per la diagnosi della mastite sub-clinica sono (Schultze, 1985): 
- Test citologici (conta cellule somatiche); 
- Test batteriologici (culture batteriche); 
- Test biochimici (conducibilità elettrica). 
 
Le mastiti sub-cliniche sono quelle di maggior interesse, perchè sono più 
difficilmente diagnosticabili e quindi hanno più possibilità di diffondersi 
nell’allevamento, soprattutto se in presenza di condizioni predisponenti. La loro 
eradicazione non sempre è possibile, ma il loro contenimento può essere raggiunto 
con delle efficaci misure profilattiche e con l’uso di antibiotici appropriati. 
 
4.1.2 MASTITE CLINICA  
Nella mastite clinica abbiamo un’evidente risposta infiammatoria del quarto colpito, 
le caratteristiche reologiche del latte sono alterate ed abbiamo una sintomatologia 
generale. Rispetto alla mastite subclinica, le alterazioni macroscopiche che si hanno 
nella forma clinica la rendono facilmente diagnosticabile. In base alla gravità, la 
mastite clinica può essere classificata in: 
- Subacuta: si evidenziano soltanto alterazioni reologiche del latte (colore, 
viscosità, consistenza); 
- Acuta: oltre alle alterazioni sul latte, l’esame obiettivo particolare della 
mammella evidenzia dolore, gonfiore e calore del quarto colpito;  
- Iperacuta: le alterazioni reologiche del latte e l’interessamento del tessuto 
mammario sono accompagnati da sintomi sistemici, quali febbre, disoressia-
anoressia, decubito prolungato, diarrea, disidratazione.  
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4.2 Eziologia 
 
Considerando l’eziologia e la modalità di trasmissione, i microrganismi coinvolti 
possono essere suddivisi in (Edmondson et al., 2004) 
1. Batteri contagiosi,  
2. Batteri ambientali,  
3. Batteri opportunisti,  
4. Patogeni mammari non comuni. 
I batteri contagiosi hanno uno spiccato tropismo per il tessuto mammario, mentre 
hanno scarsa capacità di sopravvivere nell’ambiente, quindi si diffondono 
direttamente da animale malato ad animale sano attraverso il contatto diretto col 
latte. La principale fonte di contagio di questa categoria di batteri è l’impianto di 
mungitura e le mani dei mungitori. I principali batteri appartenenti a questa categoria 
sono: 
- Streptococcus agalactiae,  
- Staphylococcus aureus,  
- Corynebacterium bovis,  
- Mycoplasma spp.  
I patogeni ambientali sono batteri presenti comunemente nell’ambiente in cui vivono 
le bovine e penetrano nella mammella nel periodo intercorrente tra le due mungiture, 
quando i capezzoli vengono in contatto con le deiezioni o la lettiera.  
Appartengono a questo gruppo: 
- Streptococcus uberis,  
- Streptococcus dysgalactiae,  
- altri streptococchi,  
- Escherichia coli,  
- Coliformi,  
- Actynomices pyogenes.  
I patogeni opportunisti sono batteri che vivono normalmente sull’epidermide degli 
animali e che possono diventare patogeni in animali soggetti ad abbassamento delle 
difese immunitarie. 
I batteri di questo tipo sono:  
- Staphylococcus epidermidis,  
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- Staphylococcus chromogenes,  
- Staphylococcus haemolyticus,  
- altri stafilococchi. 
Tra i patogeni mammari non comuni si annoverano un gruppo di batteri che solo 
sporadicamente possono determinare gravi mastiti e in genere interessano solo pochi 
animali della mandria. 
 
Questi patogeni sono: 
- Pseudomonas aeroginosa,  
- Actinomyces piogenes,  
- Nocardia spp.,  
- Micoplasmi spp.,  
- Lieviti e miceti. 
La seconda classificazione divide i microrganismi in patogeni maggiori e in minori.  
I primi sono patogeni per la mammella indipendentemente dai fattori esterni e in 
genere causano danni gravi, mentre i secondi invece necessitano di fattori 
condizionanti.  
Nei patogeni maggiori comprendiamo: 
- tutti i contagiosi,  
- i coliformi,  
Nei patogeni minori sono compresi: 
- stafilococchi coagulasi negativi,  
- gli streptococchi ambientali. 
La prevenzione delle mastiti si basa sull'igiene dell'ambiente, su una corretta pratica 
di mungitura, sulla gestione sanitaria dell'asciutta, sul monitoraggio dello stato 
sanitario della mammella e sul corretto impiego dei farmaci antimastitici. 
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CAPITOLO 5: DIAGNOSI DELLE MASTITI 
BOVINE 
 
Per accrescere produttività e qualità negli allevamenti da latte è importante poter fare 
diagnosi tempestive di condizioni fisiologiche e patologiche rilevanti ai fini delle 
performance e a tal scopo si rivelano essenziali i sistemi di monitoraggio automatico 
per il controllo della gestione produttiva, riproduttiva e sanitaria della mandria che 
vanno diffondendosi sempre di più negli allevamenti di bovine da latte (Zecconi, 
2013) 
La diagnosi di mastite è eseguita sia tramite esame clinico della mammella che 
l’analisi del latte. 
 
5.1 Esame Clinico Della Mammella 
 
Le mastiti cliniche sono facilmente evidenziabili con un esame obiettivo particolare 
dell’ apparato mammario. All’ispezione si possono osservare asimmetrie dei quarti, 
ingrossamento dei capezzoli e arrossamento della cute. Alla palpazione è possibile 
apprezzare zone di parenchima mammario ingrossate, più dure, più calde e in alcuni 
casi anche doloranti. Questi segni clinici devono comunque essere avvalorati dal 
controllo visivo del primo latte munto a mano, capezzolo per capezzolo, in quanto in 
caso di mastite, nella maggior parte dei casi, risulterà alterato sia nella colorazione 
che nella densità a causa della presenza di coaguli e/o fiocchi di fibrina. 
La diagnosi della mastite subclinica è più problematica, perché la mammella non 
presenta alterazioni apprezzabili e il latte secreto sembra apparentemente normale. In 
tali casi la diagnosi di quarto infetto può essere stilata direttamente tramite il 
conteggio delle cellule somatiche o indirettamente attraverso il CALIFORNIA 
MASTITIS TEST (CMT). 
 
5.1.1 ANALISI DEL LATTE 
L’analisi del latte permette di evidenziare le alterazioni macro e microscopiche e si 
avvale di vari test che possono essere eseguiti non solo in laboratorio ma anche 
direttamente in stalla. I test per la diagnosi sul latte sono: 
1) Valutazione macroscopica del latte; 
2) California Mastitis Test (CMT); 
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3) Valutazione della conducibilità elettrica (CE); 
4) pH; 
5) Conta delle cellule somatiche. 
 
1) Valutazione macroscopica del latte: al momento dell’eliminazione dei primi getti 
di latte, è opportuno utilizzare un recipiente nero in quanto, il contrasto di colore con 
il bianco del latte, permette di apprezzare in maniera migliore le alterazioni 
macroscopiche quali un cambiamento della colorazione e della densità a causa della 
presenza di coaguli e/o fiocchi di fibrina a seguito dell’instaurarsi di un processo 
infiammatorio. 
2) California Mastitis Test (CMT): è un test di screening semplice, poco costoso e 
rapido. Si basa sulla valutazione della quantità di materiale nucleare cellulare 
presente nel campione di latte. Per far questo, 2 cc di latte appena munto viene 
mescolato con 2 ml di tensioattivo (soluzione costituita da 96 g di Na-Lauril-Solfato 
/5 lt) che provoca la lisi delle cellule presenti e quindi il rilascio del DNA contenuto 
nei nuclei. I filamenti di DNA formano un reticolo che intrappolerà i globuli di 
grasso formando flocculazioni. L’aggiunta di un indicatore di pH colorato (rosso di 
bromocresolo) al tensioattivo facilita la lettura della reazione. In corso di mastite il 
contenuto di cellule infiammatorie tende ad aumentare facendo si che il risultato del 
CMT è direttamente correlato al contenuto di cellule somatiche e il test rappresenta 
un valido e sensibile indicatore del grado di infiammazione della mammella.  
In base al tipo di reazione che si verifica possiamo avere:   
• Test negativo: il latte non vira di colore e rimane invariata la sua consistenza. 
Il test negativo corrisponde a un numero di cellule somatiche inferiore a 
200.000 cell/ml.  
• Positività lieve: il latte presenta tracce di consistenza gelatinosa e aderisce al 
fondo del pozzetto, inoltre il colore vira leggermente verso il viola. Questo 
risultato corrisponde ad un numero di cellule somatiche compreso tra 200.000 
e 400.000 cell/ml. 
• Positività evidente: grandi quantità di latte gelatinoso scivola lentamente sul 
fondo del pozzetto. Questo risultato corrisponde a un numero di cellule 
somatiche compreso tra 400.000 e 1.200.000 cell/ml. 
• Positività conclamata: si forma un unico coagulo gelatinoso di colore viola 
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più scuro. Questo risultato corrisponde a un numero di cellule somatiche 
compreso tra 1.200.000 e 5.000.000 cell/ml. 
 
Reazione CMT cell/ml 
Negativo (-) < 200.000 
Tracce (+/-) 200.000 – 400.000 
Punteggio 1 (+) 400.000 – 1.200.000 
Punteggio 2 (++) 1.200.000 – 5.000.000 
Punteggio 3 (+++) > 5.000.000 
 
Tabella 5.1: Correlazione tra punteggio del CMT e conta cellule somatiche nel latte 
(Jasper, 1967). 
 
3) Conducibilità elettrica: il sistema permette di individuare le bovine sofferenti di 
mastite di tipo subclinico, forme patologiche che non manifestano sintomatologie 
acute immediate, ma che determinano comunque un forte peggioramento delle 
caratteristiche qualitative e commerciali del latte, potendo intervenire, nella maggior 
parte dei casi, prima che si possano generare a livello del parenchima mammario 
lesioni irreversibili, con conseguente allungamento della carriera delle bovine. 
Diversi autori hanno evidenziato una correlazione positiva, ma non molto elevata, tra 
i valori di CE del latte e i valori di cellule somatiche (CS). Questa correlazione 
dipendente dal fatto che l’aumento del livello di CS dovuto a mastite subclinica 
permane più a lungo che non l’aumento dei valori di CE del latte. Il parametro CE 
risulta correlato al numero di cellule somatiche solo per concentrazioni superiori a 
400.000 cell/millilitro. L’applicazione di questi sistemi (CE) è però ancora oggetto di 
ampie discussioni e la loro accuratezza è tuttora messa in dubbio. Più semplice e 
diretto sarebbe, pertanto, il controllo della qualità del latte, se giornalmente 
l’allevatore potesse conoscere il valore di SCC del latte prodotto utilizzando 
strumenti capaci di rilevare direttamente in stalla tale parametro (Molinari et al, 
2008).  
Il latte mastitico mostra una conducibilità elettrica maggiore rispetto a quello 
normale. Le alterazioni della permeabilità delle membrane cellulari del tessuto 
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secernente presenti in caso di mastite comportano un rilascio di ioni sodio e cloro nel 
latte con conseguente alterazione della conducibilità elettrica del latte prodotto. 
I sensori della conducibilità elettrica del latte sono incorporati nelle moderne 
mungitrici automatiche dando un dato giornaliero in tempo reale per tutte le bovine 
munte. Questo valore tende a variare durante il tempo di mungitura, quindi è buona 
norma prendere il dato a metà mungitura. Un aumento di questo parametro non è 
indicativo, ma deve servire al mungitore come indicazione per un controllo più 
accurato della mammella. I valori di conducibilità elettrica si considerano nella 
norma se rientrano nell’ intervallo 40*10-4 Ohm-1 e 50*10-4 Ohm-1 a 25°C. 
 
4) pH: si osservano variazioni di pH nel latte di bovine mastitiche. E’ un’indagine 
molto semplice che può essere eseguita direttamente in sala di mungitura con delle 
cartine al tornasole oppure in laboratorio con un phmetro. Il pH evidenzia l’acidità 
“attuale” (stato di freschezza del latte), cioè il contenuto di ioni idrogeno disciolti. Il 
latte presenta un pH prossimo alla neutralità ed è una soluzione tamponata, cioè per 
piccole aggiunte di acidi o basi, il pH non varia. Questo perché vi sono funzioni 
acide o basiche libere che neutralizzano eventuali acidi o basi aggiunti. Tali sostanze 
sono principalmente le proteine del latte che presentano gruppi ionici con cariche 
positive o negative in base al pH del latte stesso. Pertanto si possono considerare 
anormali i latti che presentino piccole variazioni di pH dall’intervallo di riferimento 
considerato fisiologico, tra 6,6 e 6,8. Esiste una relazione di proporzione inversa fra 
il pH e la quantità di proteine presenti, quindi quando il contenuto totale di proteine 
scende, il pH aumenta. Il colostro ha il pH più basso per il tenore elevato di proteine. 
 
5) Conteggio cellule somatiche: nel latte di massa rappresenta una misura della 
qualità del latte, mentre nel latte prodotto da una singola mammella può dare 
indicazioni sullo stato di salute della medesima. Un valore inferiore a 200.000 
cell/ml è considerato accettabile (Sharma et al., 2011), sebbene il Reg. CE 853/2004 
indichi 400.000 cell/ml come cut-off per la sanità del latte. Questo test è 
estremamente condizionato dalla modalità di prelievo e mantenimento del campione. 
Occorre, infatti, tenere presente che le cellule somatiche variano di concentrazione 
durante il periodo della munta e quindi possono oscillare di numero a seconda del 
momento del campionamento e che non essendo solubili nel latte tendono a 
stratificare, pertanto prima del campionamento il latte di massa deve essere 
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opportunamente agitato così come il campione prima dell’analisi. Infine è bene 
ricordare che esistono delle mastiti causate da patogeni minori come gli stafilococchi 
coagulasi negativi che non determinano grosse migrazioni di cellule nel parenchima 
mammario. Le cellule somatiche che troviamo nel latte sono distinguibili in due 
gruppi (Bertocchi, 1999): 
- Cellule sfaldamento epiteliale: provenienti dalla desquamazione della mucosa 
che riveste internamente la mammella, questo tipo di cellule viene riscontrato 
normalmente e non rivestono un significato patologico;  
- Cellule infiammatorie: macrofagi, linfociti, neutrofili, presenti nel latte 
proveniente da mammelle sane in concentrazioni inferiori a 200.000 cell/ml. 
Questo numero aumenta considerevolmente in situazioni patologiche quali la 
mastite. 
Il numero e la proporzione tra questi due gruppi varia notevolmente in base alle 
condizioni fisiologiche e patologiche dell’animale. L’infezione della ghiandola 
mammaria è senza dubbio la principale causa di incremento della carica leucocitaria 
nel latte, per questa ragione la misurazione della quantità di cellule somatiche 
presenti nel latte è un indicatore dello stato sanitario della mammella e del suo livello 
di infezione. Bisogna considerare tuttavia che si può avere un incremento delle 
cellule somatiche anche non legato a patologie della mammella. Nella prima 
settimana PP, infatti, con l’escrezione di colostro, abbiamo un incremento delle 
cellule somatiche che tende poi a rientrare entro i valori soglia dopo circa 15 giorni. 
Allo stesso tempo, tutte le cause che determinano una riduzione della produzione del 
latte, stabiliscono un aumento della concentrazione delle cellule somatiche che 
risultano per questo motivo elevate. Il significato del numero di cellule somatiche 
varia in maniera significativa in base alla natura del latte prelevato, perciò è 
necessario fare una distinzione tra il latte proveniente da un singolo quarto, quello 
proveniente dalla mungitura completa oppure ottenuto dalla mungitura di tutti gli 
animali dell’allevamento (latte del tank). Il latte non mastitico presenta valori medi 
di 165.000 cell/mL (Bertocchi, 1999). 
I valori possono variare in base a molti fattori, di cui i più importanti sono 
(Bertocchi, 1999): 
- Metodologia relativa al campionamento: il latte della mungitura 
mattutina presenta un conteggio cellulare più basso rispetto a quello della 
sera; 
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- Età dell’animale: le manze presentano una conta cellulare inferiore alla 
media, mentre nelle pluripare si ha un incremento; 
- Stadio di lattazione: nelle bovine non infette l’incremento cellulare è 
estremamente basso. E’ stato osservato (Sheldrake et al., 1983) che tra il 
35° gg e il 265° gg di lattazione le cellule hanno un incremento medio di 
80.000 cell/ml. L’incremento, però, essendo causato da un aumento del 
gruppo cellulare di sfaldamento epiteliale, non ha valore diagnostico 
predittivo di infezione mammaria; 
- Stress: è stato dimostrato che agitazione, estro, cambiamento di 
condizioni climatiche, isolamento, stress termici possono provocare degli 
aumenti significativi nella conta delle cellule somatiche (Bertocchi, 
1999). 
In tab. 5.2 sono riportati i valori di cellule somatiche e le condizioni sanitarie della 
mammella. 
 
Cellule somatiche Condizione sanitarie  
<100.000 cell/ml Ottimale. 
<200.000 cell/ml Normale. 
Da 200.000  
a 350.000 cell/ml 
Accettabile a fine lattazione.  
Preallarme per vacche fresche soprattutto se primipare. 
Da 350.000  
a 700.000 cell/ml 
Mastite conclamata  
>1.000.000 cell/ml Mastite conclamata, mammella gravemente compromessa. 
 
Tabella 5.2: Correlazione tra il numero di cellule somatiche e le condizioni sanitarie 
della mammella. (Mariani, 2004).  
 
6) Esame microbiologico (Bolzoni G.et al 2006): è sicuramente l’esame più provante 
lo stato di mastite, infatti con questo tipo di accertamento si può riuscire a isolare e a 
tipizzare il tipo di agente patogeno responsabile della patologia. Di fondamentale 
importanza è l’accuratezza con cui devono essere prelevati i campioni di latte in 
allevamento, e la celerità con cui devono essere inviati al laboratorio. Questo per 
impedire la proliferazione dei batteri già presenti nel latte o la contaminazione del 
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latte con germi ambientali. I campioni di latte sono diluiti in acqua peptonata (1:10) e 
seminati piastra contenenti terreno MSA (mannitol salt agar) per 48 ore a 37°C. Le 
colonie sviluppate sono colorate col metodo Gram e di nuovo seminate su piastre 
contenenti BP (Baird Parker) e incubate a 37°C per 48 ore, al fine di differenziare gli 
stafilococchi coagulasi-positivi da quelli coagulasi-negativi. Le colonie che 
presumibilmente sono riconducibili a Staphyilococcus spp. vengono successivamente 
seminate su piastre contenenti AT (Agar Triptosio) ed incubate per 24 ore a 37°C- Su 
queste colonie verrà effettuata la prova della Catalasi e successivamente seminate su 
AS (Agar Sangue). 
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5.2 Fattori predisponenti 
 
5.2.1 LA MUNGITURA  (Zecconi et al., 2013) 
 
Una corretta procedura di mungitura è fondamentale per poter mungere gli animali in 
modo rapido, efficiente, garantendo il benessere dell’animale e contemporaneamente 
riducendo i rischi di infezione mammaria. Una mungitura irrazionale e/o con una 
scarsa igiene, rappresentano uno dei più frequenti ed importanti fattori di rischio di 
mastite (Tab 5.3) e hanno come conseguenza un peggioramento della qualità e della 
quantità di latte prodotto. La qualità della mungitura non è condizionata solo dal 
corretto funzionamento della mungitrice, ma anche dall’applicazione di una 
procedura di mungitura corretta. Quest’ultima, se non eseguita nel rispetto del 
meccanismo fisiologico di eiezione del latte e in modo igienico, comporta alterazioni 
della qualità del latte e un aumento di rischio per la sanità della mammella. In questo 
ambito, la mungitura può svolgere un ruolo predisponente nel determinare le 
patologie dell’apparato mammario, sia per azione traumatica sui capezzoli, con 
conseguente riduzione delle difese locali, sia come veicolo attivo di ingresso di 
potenziali agenti patogeni in mammella (Zecconi et al., 2013). In tabella 6.1 si 
riportano i fattori predisponenti l’instaurarsi di mastite in relazione alla mungitrice, 
mentre in tabella 5.4 riportiamo i potenziali meccanismi di infezione della ghiandola 
mammaria correlati alla macchina mungitrice. La macchina mungitrice può essere un 
veicolo per i batteri trasferendoli direttamente attraverso le guaine contaminate e 
grazie alle fluttuazioni del vuoto. Altrettanto importante, anche se spesso ignorato, è 
il ruolo di vettore indiretto, attraverso l’azione meccanica negativa sul tessuto del 
capezzolo e sul suo sistema di difesa. Le alterazioni strutturali del capezzolo sono, 
quindi, fattori predisponenti l’instaurarsi di mastite. L’interazione tra macchina 
mungitrice e tessuto del capezzolo varia con il variare delle diverse fasi della 
mungitura, in funzione delle forze applicate al tessuto stesso. In particolare, quando 
si ha una situazione di sovra-mungitura, dovuta ad una non corretta preparazione 
della mammella o ad un ritardato stacco del gruppo di mungitura, l’apice del 
capezzolo viene esposto a livelli di vuoto molto elevati (maggiori di 40 kPa). 
L’eccessiva pressione negativa causa edema del capezzolo, eversione, erosione, ed 
iperplasia dell’epitelio dell’apice del capezzolo. Le alterazioni osservate in caso di 
sovra-mungitura possono essere più o meno accentuate anche in funzione delle 
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caratteristiche delle guaine (durezza, lunghezza, calibro, tensione) 
Fattore Meccanismi favorenti 
Dall’ambiente ai 
capezzoli 
Tipo, concentrazione e modalità di disinfezione del capezzolo 
Frequenza di caduta dei gruppi di mungitura 
Modalità di preparazione della mammella (lavaggio, 
asciugatura, disinfezione…) 
Da animale ad 
animale 
Numero dei gruppi di mungitura 
Lavaggio/disinfezione del gruppo di mungitura 
Modalità di preparazione della mammella 
(lavaggio, asciugatura, disinfezione...) 
Lavaggio/disinfezione dell’impianto 
Separazione degli animali in base allo stato sanitario 
Da capezzolo a 
capezzolo (stesso 
animale) 
Presenza/assenza di pulsazione 
Tipo gruppo di mungitura 
Fluttuazioni di vuoto 
Lesioni a livello di 
cute e sfintere del 
capezzolo 
Livello di vuoto 
Pulsazione 
Sovramungitura 
Trazione 
Tempo di stacco del gruppo (automatico o manuale) 
Tipo di guaina 
Tipo, concentrazione e modalità di disinfezione del capezzolo 
Modalità di preparazione della mammella 
(lavaggio, asciugatura, disinfezione...) 
Diffusione dei 
microrganismi  
Contaminazione del canale del capezzolo 
Fluttuazioni di vuoto durante la mungitura 
Frequenza e grado 
di svuotamento della 
mammella 
Modificazione della sensibilità della ghiandola ai patogeni 
Concentrazione batterica nella mammella 
Durata dell’esposizione della mammella ai patogeni 
 
Tabella 5.3: Fattori predisponenti l’insorgenza di mastite legati alla macchina 
mungitrice (FIL-IDF, 1987). 
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Via di infezione Meccanismo 
Aumento del contenuto della carica batterica 
all’apice del capezzolo 
Trasferimento dei batteri: 
• dall’ambiente alla mammella 
• da vacca a vacca 
• da capezzolo a capezzolo 
(intra-mammella) 
 
Riduzione delle difese a livello di tessuto del 
capezzolo 
Integrità del canale e dell’apice del 
capezzolo 
Congestione ed edema del tessuto 
del capezzolo 
Modificazione e riduzione cheratina 
nel canale del capezzolo 
Applicazione di forze che permettono la 
penetrazione dei batteri all’interno del 
capezzolo e della mammella 
Impatto di latte contaminato sul 
canale del capezzolo 
Fluttuazioni di vuoto durante la 
mungitura 
 
 
Tabella 5.4: Potenziali meccanismi di infezione correlati alla macchina mungitrice 
(FIL-IDF, 1987). 
 
 
5.2.2 L’ASCIUTTA  (Zecconi et al., 2013) 
La buona gestione della mammella durante il periodo di asciutta è un fattore che 
limita notevolmente l’insorgenza di mastite in lattazione. Tale patologia insorge 
raramente nel PP (Smith et al., 1985), mentre una elevata prevalenza (50%) di mastiti 
causate da Streptococchi ambientali e almeno un terzo delle infezioni sostenute da 
Coliformi si instaurano già durante il periodo di asciutta, anche se la sintomatologia 
specifica si ha nel PP. Da sottolineare come circa il 20% di tali infezioni, se non 
diagnosticate e curate, divengano croniche durante la successiva lattazione. 
L’asciutta rappresenta pertanto un periodo molto importante per la sanità della 
mammella. Quindi per poter prevenire in modo efficace le infezioni che si instaurano 
durante l’asciutta, anche se con successiva manifestazione clinica in lattazione, è 
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necessario intervenire al momento della messa in asciutta in modo razionale ed 
efficace. La messa in asciutta dell’animale è una pratica semplice, ma che deve 
essere fatta seguendo una precisa e corretta procedura: 
1. calcolare i tempi per avere almeno 45 giorni di asciutta reali; 
2. verificare la produzione di latte almeno 10 giorni prima di raggiungere il 
tempo limite per l’asciutta: 
a. se la bovina produce <10kg/giorno è consigliabile un’asciutta 
anticipata (minore danno al capezzolo da probabili sovra-mungiture); 
b. se la bovina produce tra i 10 e i 25 kg/giorno: nessuna variazione; 
c. s.e la bovina produce oltre i 25 kg/giorno, considerare un cambio di 
alimento tale da indurre una riduzione della produzione 
3. Il giorno della messa in asciutta dell’animale è necessario: 
a. mungere completamente la bovina; 
b. disinfettare il capezzolo post-mungitura; 
c. effettuare la terapia antibiotica profilattica intramammaria si ogni 
quarto;  
d. massaggiare il quarto per favorire la diffusione del prodotto; 
e. disinfettare e sigillare il capezzolo; 
f. Spostare l’animale nel box delle asciutte. 
4. In vicinanza del parto verificare lo stato della mammella e, in particolare, 
verificare che non vi siano perdite di latte prima del parto 
a. In presenza di perdite di latte considerare l’eventuale mungitura 
anticipata dell’animale e trattamento antibiotico per via generale 
In fase di asciutta, la stasi provocata dall’arresto della mungitura provoca un 
processo infiammatorio para-fisiologico che porta alla chemiotassi dei neutrofili i 
quali hanno la funzione di fagocitare i batteri presenti all’interno della mammella. Il 
ruolo dell’antibiotico intramammario è importante poiché riduce la carica batterica 
favorendo l’azione dei neutrofili stessi.  
I neutrofili agiscono nella fase precoce del processo, circa 2 settimane, quindi 
entrano in gioco i macrofagi, sempre con azione di fagocitosi nei confronti di detriti 
cellulari e materiale estraneo presenti ancora all’interno della mammella. Nel caso 
tali processi non avvengano in modo corretto, la ricostituzione dell’epitelio 
secernente avverrà in misura minore riducendo la potenzialità produttive nella 
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successiva lattazione.  
Oltre alla buona gestione della mammella, è essenziale curare l’igiene di 
allevamento, in particolar modo nel periodo di asciutta. E’ necessario, infatti, che le 
bovine siano mantenute su lettiere pulite ed asciutte. Purtroppo nel nostro Paese è 
tuttora diffusa la convinzione che gli animali in asciutta abbiano esigenze minori in 
tema di igiene, convinzione che è del tutto errata. La corretta gestione della bovina in 
asciutta sia da un punto di vista nutrizionale che igienico è un investimento che darà 
un ritorno tanto più alto nella successiva lattazione quanto maggiori saranno i livelli 
di qualità raggiunti durante l’asciutta. 
 
5.2.3 IL PERI-PARTO 
Nelle due settimane antecedenti la data presunta di parto i fattori che possono 
determinare un aumento del rischio di mastite sono (Zecconi et al., 2013): 
1. stato ed apertura del capezzolo;  
2. livello di contaminazione della lettiera; 
3. difese immunitarie dell’animale. 
 
Da tempo è noto che le lesioni del capezzolo possono essere un importante fattore di 
rischio per le mastiti durante la lattazione (Casirani et al., 2002, Casirani et al., 
2003). Dobbiamo però sottolineare che le lesioni possono perdurare anche durante 
l’asciutta, poiché, ad esempio, capezzoli con sfinteri mal funzionanti non 
garantiscono una corretta formazione del tappo di cheratina nel canale del capezzolo 
durante questo periodo, aumentando quindi la probabilità di entrata di batteri 
patogeni presenti nell’ambiente (es. lettiera) all’interno del parenchima mammario. 
Talvolta il capezzolo può rimanere aperto durante tutto il periodo di asciutta, 
problema che si verifica soprattutto nelle BLAP, probabilmente dovuto anche a 
fattori genetici (Zecconi et al., 2013)  
In questo senso, da un lato è necessario adeguare le procedure di mungitura e 
l’impianto onde evitare che si sviluppino alterazioni del capezzolo durante la 
lattazione e che perdurino in asciutta, dall’altro è necessario ridurre, attraverso una 
corretta igiene della lettiera, l’esposizione del capezzolo ai batteri durante l’asciutta. 
Il terzo importante elemento da considerare sono le difese immunitarie degli animali. 
Nel peri-parto è noto come vi sia una fisiologica riduzione delle difese locali e 
generali (Mallard B.A. 1998). Recenti studi hanno dimostrato come l’entità e la 
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durata delle alterazioni a carico del sistema immunitario siano legate anche al tipo di 
allevamento (Piccinini et al., 2004; 2005). E’ stato dimostrato che, in allevamenti con 
gestione ottimale, la riduzione delle difese immunitarie è meno intesa e di più breve 
durata (Zecconi et al., 2013). 
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CAPITOLO 6: MASTITE E RIPRODUZIONE 
 
Le conseguenze della presenza di mastiti non si limitano alla riduzione della quantità 
di latte prodotto ed alla sua qualità infatti, vi sono crescenti indicazioni che vi possa 
essere un legame tra mastite e ipofertilità. 
Negli ultimi anni, numerosi studi hanno dimostrato che la presenza di una mastite è 
in grado di ridurre le performance riproduttive di una vacca determinando (Moore et 
al., 1991; Barker et al., 1998; Schrick et al., 2001; Santos et al., 2004; Ahmadzadeh 
et al., 2009): 
- Aumento dei giorni del primo calore; 
- Aumento del numero dei calori per concepimento; 
- Alterazione dell’intervallo inter-estrale; 
- Aumento del tasso di aborti. 
 
Il primo studio effettuato per evidenziare una relazione tra mastite e fertilità è stato 
svolto da Barker AR e colleghi nel 1998, e prevedeva la comparazione dei parametri 
riproduttivi tra 102 vacche Jersey in lattazione a cui era stata diagnosticata una 
mastite clinica e 103 vacche Jersey in lattazione senza mastite. Le vacche sono state 
inseminate dopo un periodo di attesa volontario di 60 giorni, al momento del 
rilevamento dell’estro. La gravidanza è stata diagnosticata attraverso la palpazione 
rettale a distanza di 50-65 giorni dopo l’inseminazione. 
Le vacche mastitiche sono state ulteriormente suddivise in 3 gruppi in base al 
periodo in cui era stata effettuata diagnosi di mastite: prima della prima 
inseminazione, tra la prima inseminazione e la diagnosi di gravidanza, dopo la 
conferma di gravidanza. Oltre all’ associazione tra la mastite e la riduzione delle 
funzioni immunitarie si era evidenziato un aumento del numero di inseminazioni 
necessarie per ottenere una gravidanza per le vacche che erano state diagnosticate 
mastitiche nel periodo che va tra la prima inseminazione e la conferma della 
gravidanza rispetto alle altre vacche diagnosticate mastitiche negli altri due periodi e 
le vacche di controllo senza mastite (Grafico 6.1). 
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Tabella 6.1: Associazione tra la presenza di mastite e il numero di inseminazioni per 
concepimento in vacche da latte. Le vacche sono raggruppate in tre gruppi in base al 
momento della diagnosi di mastite: prima della prima inseminazione artificiale , tra 
l’inseminazione e la conferma di gravidanza, non presentano mastite o diagnosi di 
mastite dopo la conferma della gravidanza (Barker et al. 1998) 
 
 
 
Risultati simili sono stati ottenuti in un altro studio (Schrick et al., 2001) effettuato su 
758 bovine in lattazione di razza Jersey, classificate come: esenti da mastite, con 
mastite subclinica e con mastite clinica. Le vacche erano inoltre suddivise in base al 
tipo di mastite e in base al momento temporale in cui è stata effettuata diagnosi di 
mastite. 
Il numero di inseminazioni necessarie per ottenere una gravidanza erano maggiori 
nella vacche che presentavano mastite nell’intervallo di tempo che va tra il primo 
calore e la conferma della gravidanza, rispetto agli altri gruppi di vacche. 
È stato osservato comunque che l’incremento maggiore del numero di inseminazioni 
necessarie per ottenere una gravidanza si ha nelle vacche a cui è stata diagnosticata 
una mastite subclinica ma che però evolve verso la forma clinica (Grafico 6.2). 
È stato osservato inoltre che gli effetti della mastite sono simili indipendentemente se 
il patogeno che interessava la ghiandola mammaria fosse Gram positivi o Gram 
negativi. 
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Tabella 6.2: Associazione tra la presenza di mastite ed il numero di inseminazioni 
per concepimento. Le vacche sono state classificate in base alla presenza di una 
mastite Clinica, Subclinica (Sub), Subclinica che evolve verso la forma Clinica (Sub-
Clin) oppure esenti da mastite o diagnosticate mastitiche dopo la conferma della 
gravidanza che costituiscono il gruppo di controllo (Barker et al. 1998) 
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6.1 Relazione mastite-fertilità: meccanismi patogenetici 
 
I meccanismi attraverso cui la presenza di mastite influenza negativamente la 
capacità riproduttiva non sono del tutto chiari. 
Uno dei possibili meccanismi attraverso cui la mastite può determinare una riduzione 
delle performance riproduttive è l’aumento della temperatura corporea (febbre), che 
può presentarsi a seguito di un infezione mammaria sia da parte di gram negativi che 
da parte di gram positivi (Wenz et al., 2001).  
Studi in vitro hanno dimostrato che solamente una piccola percentuale di oociti e di 
embrioni coltivati sotto stress termico sviluppano lo stadio di blastocisti (Edwards 
and Hansen, 1997; Krininger et al., 2002). 
Inoltre, quando vacche e manze sono sottoposte a stress termici, il tasso di 
fecondazione e la percentuale di embrioni di buona/ottima qualità è notevolmente 
ridotta nelle vacche in lattazione rispetto alle manze (Sartori et al., 2003). 
Questo indica che l’esposizione degli oociti e degli embrioni a stress termici 
compromette la fertilizzazione e lo sviluppo embrionale. 
Oltre all’effetto diretto sulla fertilizzazione e lo sviluppo embrionale determinato 
dall’aumento della temperatura corporea, la febbre può indirettamente ridurre le 
performance riproduttive in quanto vacche con temperatura elevata sono 
disoressiche-anoressiche. Se lo stato febbrile perdura per diverso tempo, è possibile 
che la diminuzione dell’assunzione di cibo possa causare secondariamente la 
compromissione delle condizioni corporee (Maltz et al., 1997). 
Perciò, se una vacca sviluppa una mastite clinica grave con febbre durante il primo 
periodo PP, il bilancio energetico negativo è dato non solo dalla fisiologica riduzione 
di ingestione di cibo che caratterizza il periodo, ma anche dallo stato febbrile. 
L’eccessiva perdita di peso che ne deriva può determinare un ritardo della ripresa 
dell’attività ovarica (Buttler, 2000). 
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6.2 Relazione mastite-alterato sviluppo embrionale e fetale 
 
Un altro possibile meccanismo attraverso cui la presenza di una mastite può 
determinare una riduzione della fertilità nelle vacche, è la produzione di citochine, 
sostanze che alterano lo sviluppo e la qualità dell’embrione e dell’oocita, l’ambiente 
uterino e la funzionalità ovarica. 
È stato dimostrato, infatti, che in bovine con mastite si ha un aumento delle 
concentrazioni di IL-1 IL-6 e TNF-α nel sangue (Hoeben et al., 2000; Nakajima et 
al., 1997) e di ossido nitrico (NO) e PGF2α nel latte (Giri et al., 1984; Bouchard et al., 
1999; Blum et al., 2000; Hockett et al., 2000). Tutte sostanze alterano lo sviluppo e la 
qualità dell’embrione e dell’oocita, l’ambiente uterino e la funzionalità ovarica. 
Queste caratteristiche possono stare ad indicare che l’infezione della ghiandola 
mammaria può determinare una risposta sistemica con la produzione di composti che 
possono andare a determinare un disturbo sulla fertilità (Blum et al., 2000; Bouchard 
et al., 1999; Giri et al., 1984; Hockett et al., 2000). 
Numerosi studi dimostrano come l’azione di TNF-α, PGF2α o NO su colture 
embrionali provocano un aumento del numero delle cellule apoptotiche e/o 
rallentando o addirittura bloccando lo sviluppo da oocita a blastocisti (Pampfer et al., 
1994; Wuu et al., 1999; Hobbs et al., 1999; Chen et al., 2001; Soto et al., 2003).  
In uno studio in vivo del 1996, è stato dimostrato che la somministrazione di PGF2α e 
progesterone in vacche nel PP risulta in una riduzione del tasso di concepimento e/o 
della qualità dell’embrione. Da questo studio sembra che la PGF2α abbia un’azione 
diretta sullo sviluppo embrionale (Buford et al., 1996). 
In corso di mastite, la produzione di citochine quali TNF-β e IL-1c induce la 
produzione di PGF2α da parte dell’endometrio (Davidson et al., 1995; Skarzynski et 
al., 2000). Essendo la PGF2α luteolitica, un suo aumento in gravidanza provoca una 
luteolisi prematura con conseguente morte embrionale/fetale prematura (Chebel, 
2007). 
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6.3 Relazione mastite-alterazione asse ipotalamo-ipofisi-ovaio 
 
Una possibile causa dell’incremento del numero di fecondazioni necessarie per avere 
l’instaurarsi di una gravidanza nella vacca, è l’inibizione della secrezione delle 
gonadotropine, necessarie per una corretta maturazione dell’oocita, follicologenesi e 
un adeguata funzione luteale. Il ciclo riproduttivo della bovina, è regolato da una 
serie di ormoni che vengono prodotti a livello ipotalamico (GnRH), ipofisario (FSH, 
LH) ed ovarico (estradiolo: E2; progesterone: P4) (Gnemmi, 2013). 
Il GnRH è responsabile della stimolazione della secrezione da parte ipofisaria di LH 
ed FSH; quest’ultimo è responsabile dello stimolo iniziale alla crescita follicolare, 
mentre LH è necessario per avere la maturazione follicolare e ovulazione, e anche 
per stimolare la secrezione di P4 da parte del corpo luteo (Gnemmi 2013). 
L’E2 prodotto dal follicolo ovarico determina il picco di LH responsabile 
dell’ovulazione, mentre il P4 garantisce una corretta crescita embrionale e mantiene 
la gravidanza. Perciò è chiaro che la mancata produzione e/o secrezione di un 
ormone dell’asse ipotalamo-ipofisi-ovaio può determinare una riduzione della 
fertilità nella bovina (Chebel, 2007). 
Alcune citochine, come IFN-β, determinano una riduzione del rilascio di LH. La 
secrezione dell’LH può essere bloccata anche dal cortisolo, ormone la cui produzione 
può essere elevata durante la presenza di una mastite o dopo la somministrazione 
esogena di endotossine (Peter et al., 1989; Suzuki et al., 2001). 
La mastite è un processo infiammatorio durante cui vengono liberati numerosi fattori 
dell’infiammazione che possono, quindi, influenzare la produzione e/o secrezione 
ormonale, alterando quindi il ciclo estrale (Hockett et al., 2000;Chebel, 2007; Hertl 
et al., 2010; Hertl et al., 2014). 
Inoltre la mastite clinica grave può evolvere in endotossiemia, soprattutto se 
sostenuta da batteri Gram-negativi. Questo stato patologico determina un aumento 
delle concentrazioni ematiche di cortisolo che agisce con feed-back negativo sul 
rilascio di LH, con conseguente assenza del picco pre-ovulatorio. Questo 
compromette la corretta crescita follicolare, l’ovulazione e la funzione ottimale del 
corpo luteo (Stoebel et al., 1982; Li et al., 1983; Padmanabhan et al., 1983). 
I vari studi effettuati hanno suggerito che l’attivazione di una risposta infiammatoria 
o immunitaria esterna al apparato riproduttivo, come la mastite, possono determinare 
una aumento del tasso di mortalità embrionale. La perdita embrionale sembra essere 
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dovuta all’attivazione di numerose vie che alterano il sistema riproduttivo, agendo 
nei vari distretti alterando l’asse ipotalamo-ipofisi-ovaia, oocita e l’embrione stesso 
(Fig 6.1). 
 
 
Figura 6.1: Meccanismi attraverso cui un infezione mammaria può riderre la 
sopravvivenza embrionale. Il fenomeno principale è l’incremento della secrezione di 
citochine (prodottee dalla ghiandola mammaria, linfonodi drenanti o altri tessuti in 
risposta all’infiammazione) che modulano la funzionalità riproduttiva a vari livelli 
(Chebel, 2007). 
 
L’invasione batterica della ghiandola mammaria, conduce ad un rilascio di 
lipopolisaccaridi (LPS), proteoglicani e altre molecole di origine batterica che 
determinano un attivazione della risposta infiammatoria e immunitaria. Come 
risultato abbiamo un aumento della sintesi elle citochine a livello mammario, nei 
linfonodi che drenano le ghiandole mammarie e forse altri distretti, incluso il tratto 
genitale. Alcune citochine determinano un azione diretta a livello dell’embrione e a 
livello dell’oocita, inibendone la sviluppo e la crescita. TNF-α, per esempio, altera la 
maturazione dell’oocita e può indurre in apoptosi l’embrione (Soto et al., 2003). 
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Le citochine possono inoltre determinare un aumento della secrezione di altre 
molecole che hanno un azione distruttiva nei confronti dell’embrione e dell’oocita. 
Un esempio è la PGF2α prodotta da vari tessuti incluso l’endometrio in risposta alla 
presenza di TNF-α e IL-β che può determinare luteolisi e interferire con la 
maturazione follicolare e lo sviluppo embrionale (Fazio et al., 1997).  
Questi effetti negativi sono stati osservati sia nei casi di mastite sub-clinica, che nei 
casi di mastite clinica, tuttavia quando una forma subclinica evolve verso una clinica, 
la riduzione delle performance riproduttive sono maggiori (Schrick et al., 2001). 
Il periodo di insorgenza della mastite allo stesso tempo risulta essere importante. 
Infatti, se la mastite si presenta precedentemente al primo calore PP, il numero di 
giorni per avere il primo calore e il numero dei giorni vuoti aumentano (Barker et al., 
1998; Loeffler et al., 1999; Schricket al., 2001; Ahmadzadeh et al., 2009). 
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CAPITOLO 7: STUDIO SPERIMENTALE 
 
7.1 Scopo della Tesi 
 
La mastite è un’infiammazione della ghiandola mammaria che colpisce un’alta 
percentuale di vacche da latte ed è descritta come la patologia che incide 
maggiormente sulle rese economiche dell’allevamento (Savoini et al., 2012). 
La mastite è di difficile controllo in quando numerose specie batteriche sono in grado 
di invadere la ghiandola mammaria e causare l’infiammazione/infezione. L’incidenza 
di mastite è maggiore durante i primi 90 giorni di lattazione, indipendentemente dalla 
qualità della gestione aziendale. Molte di queste infezioni originano durante il 
periodo dell’asciutta e si manifestano in forma clinica o subclinica durante il primo 
periodo della lattazione (Schrick et al., 2001). 
La mastite in allevamento non causa soltanto la riduzione della produzione di latte e 
una minor qualità del prodotto, ma tale patologia può essere causa o concausa di 
ipofertilità (Moore et al., 1991). 
È stata riportata una correlazione negativa tra la presenza di mastite e problemi 
riproduttivi quali un allungamento del periodo inter-estrale e una riduzione della fase 
luteinica nelle vacche affette da mastite clinica da batteri Gram negativi. Cullor 
(1990) ipotizza che la luteolisi precoce possa essere indotta dalla presenza di LPS 
liberati in circolo durante un’infezione da Gram negativi. I LPS innescano il 
processo endotossiemico con produzione di fattori dell’infiammazione che possono 
essere la causa di una perdita embrionale precoce. 
Anche Moore e O’Connor (1993) supportano che lo stato endotossiemico secondario 
alla mastite da batteri Gram negativi possa causare la regressione del corpo luteo per 
la produzione PGF2α. 
Barker e colleghi del 1998 riportano che i soggetti con mastite clinica già presente al 
primo calore mostrano un aumento dei giorni parto-primo calore, del numero di 
interventi fecondativi e del numero dei “giorni open” rispetto ai soggetti sani o che 
presentano mastite successivamente allo stabilirsi della gravidanza. 
L’obiettivo della nostra tesi è stato quello di valutare gli effetti della presenza di una 
mastite nei primi 60 giorni di lattazione sulla corretta involuzione uterina e ripresa 
dell’attività ovarica in vacche da latte.  
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7.2 Materiali e metodi 
 
Il nostro lavoro è stato svolto presso l’azienda del C.I.R.A.A., Centro  
Interdipartimentale di Ricerche Agro-Ambientali “E. Avanzi”, nel periodo ottobre 
2013-giugno 2014. 
Il CIRAA, tra le molte attività, presenta un consistente numero di animali destinati 
alla produzione di carne e latte. Nel CIRAA le Frisone sono allevate a stabulazione 
libera su lettiera in paglia. L’allevamento è a ciclo chiuso, per cui non sono introdotti 
capi dall’esterno. Ad oggi in azienda sono presenti circa 110 bovine da latte di razza 
Frisona Italiana, per lo più pezzate nere, di cui circa 60 in produzione lattea. 
La produzione media di latte è di 5000 litri l’anno. Il latte prodotto presso la stalla di 
proprietà del CIRAA viene prelevato 4 volte a settimana e portato alla “Mukki” di 
Firenze tramite il “Consorzio Produttori di latte della Toscana”.       
In allevamento è presente una zona adibita all’allevamento di razze da carne e più in 
particolare del Mucco Pisano, razza autoctona da carne di cui, al momento, si 
contano circa 115 capi tra vitelli, manze, vacche e tori. La razza è stata ufficialmente 
dichiarata in via d’estinzione, ma negli ultimi anni ha trovato nuova diffusione negli 
allevamenti e buon apprezzamento sul mercato grazie ad un programma regionale 
per la conservazione introdotto nel 1998. 
Nel periodo oggetto di osservazione, in allevamento erano presenti 49 vacche in 
lattazione, 3 in asciutta e 45 manze di razza Frisona Italiana. Le vacche sono allevate 
in purezza, iscritte al Libro Genealogico ed esenti da malattie soggette a denuncia 
all’Autorità sanitaria. . 
La struttura è organizzata in “aree”, ognuna delle quali ospita i diversi animali a 
seconda dell’età, dello stadio della gravidanza e della lattazione, ecc. 
Possiamo distinguere infatti: 
- Un recinto adibito alle manzette non ancora fecondate e a quelle già 
fecondate ma in attesa di diagnosi di gravidanza; 
- Un recinto per le manze diagnosticate gravide e per le vacche in asciutta 
(caratterizzate da regimi alimentari simili); 
- Un recinto per le vacche in lattazione, direttamente comunicante con la sala 
di mungitura suddiviso in due sotto aree, una per vacche “fresche” (sotto 100 
giorni di lattazione) ed una per vacche oltre i 100 giorni dal parto; 
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- Una zona adibita a sala parto, dove vengono spostati gli animali in prossimità 
del parto; 
- La vitellaia, posta all’interno di una struttura in muratura. 
 
La lettiera è di tipo permanente, viene sostituita settimanalmente con particolare 
attenzione per le aree di stabulazione delle vacche in lattazione e per la “sala parto”. 
L’alimentazione unifeed è distribuita con carro miscelatore una volta al giorno, sia in 
inverno che in estate. La composizione dell’ unifeed varia in base al momento 
produttivo degli animali (tab 7.1). In questo allevamento viene eseguito lo steaming 
up. 
Primo-quarto mese di lattazione 
- 5 kg fieno medica 
- 4,5 kg fieno primo taglio 
- 6,5 kg farina cereali 
- 5 kg pellettato per vacche (Ferrero, Italia) 
- 20 kg insilato triticale 
Quinto mese lattazione - asciutta 
- 4,8 kg fieno medica 
- 4,8 kg fieno primo taglio 
- 5,5 kg farina cereali 
- 3 kg pellettato per vacche (Ferrero, Italia) 
- 15,5 kg insilato triticale 
Vacche in asciutta e manze 
- 7,5 kg fieno primo taglio 
- 2 kg pellettato per manze (Ferrero, Italia) 
- 2 kg insilato triticale 
Vitelloni 
- 4 kg fieno primo taglio 
- 4 kg farina cereali 
- 4 kg pellettato manze (Ferrero, Italia) 
Tabella 7.1 : formulazioni dell’unifeed in base al momento produttivo. 
 
Dal punto di vista della gestione riproduttiva, le manze vengono inseminate per la 
prima volta quando raggiungono i 17 mesi di età; l’età media degli animali alla prima 
lattazione risulta 27,7 mesi. La rilevazione dei calori è affidata agli operatori che, al 
momento di distribuzione dell’alimentazione, di pulizia della lettiera e di 
preparazione della mandria alla mungitura, osservano i singoli animali per 
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l’evidenziazione dei calori. Oltre all’osservazione diretta vengono utilizzati i dati 
forniti dal podometro che registra l’attività motoria giornaliera degli animali che 
aumenta durante il calore. Inoltre il sistema informatico registra modificazioni della 
quantità del latte prodotto e segnala variazioni che possano essere legate al calore, ne 
registra i tempi di mungitura e calcola la conducibilità elettrica del latte di ogni 
vacca.  
Le inseminazioni vengono effettuate in tutti animali che abbiano terminato il periodo 
volontario di attesa (circa 60-80 giorni), dopo 12 ore dal rilievo del calore e visita 
ginecologica di conferma. I principali dati riproduttivi e produttivi medi di stalla, 
ricavati dal software utilizzato per la gestione aziendale (Tecnozoo Test Software 
Afifarm v. 3.072, Padova) sono i seguenti: 
- Interparto: 416 giorni; 
- Parto-1° I.A.: 72 giorni; 
- Parto- concepimento: 141 giorni; 
- Days In Milk (DIM) - giorni di lattazione in media: 205 giorni.; 
- Durata gestazione: 280,05 giorni. 
La mungitura viene effettuata due volte al giorno. La sala di mungitura è a “spina di 
pesce”, in unica fila, le pareti sono totalmente piastrellate e lavabili, i pavimenti sono 
antiscivolo con delle canalette grigliate per lo scolo delle deiezioni e acqua di 
lavaggio. La macchina mungitrice (Tecnozoo impianti srl, Lodi, Italia) è dotata di 
sistema informatico in grado di riconoscere ciascuna bovina nella posta, ne registra i 
dati relativi alla mungitura quali la quantità prodotta di latte e conducibilità elettrica 
e li invia direttamente al computer di stalla. La mungitrice dispone di un impianto di 
lavaggio automatico che viene eseguito al termine di ogni sessione di mungitura. 
Le bovine vengono messe in asciutta approssimativamente 8 settimane prima della 
data prevista del parto. La mungitura viene ridotta una volta al giorno per 3-4 giorni 
e poi viene effettuata a giorni alterni. Dopo l’ultima mungitura, tutti i quarti 
mammari vengo trattati con un antibiotico intra-mammario a scopo profilattico, ma 
non viene effettuata la chiusura del capezzolo.  
La diagnosi di mastite viene effettuata soltanto durante il periodo di produzione 
lattea durante la mungitura dagli operatori di stalla mediante valutazione 
macroscopica del latte (presenza di flocculi, alterazione in colore e consistenza), 
aumento della conducibilità elettrica (vengono considerati patologici valori superiori 
a 11 Ohm) ed eventualmente CMT.  
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7.3 Protocollo sperimentale 
 
Nel presente lavoro sono state incluse un totale di 24 bovine, 8 primipare e 16 
pluripare (2a alla 6a lattazione). Su tutti gli animali sono state eseguite le seguenti 
procedure a cadenza settimanale, tra i 20 e i 60 giorni PP:   
1) Esami per diagnosi di mastite; 
2) Valutazione clinica ed ecografica apparato riproduttore: eseguita mediante 
controlli ecografici in concomitanza con campionamento del latte, ponendo 
particolare attenzione alla presenza di quadri patologici di utero ed ovaie e 
valutazione della corretta involuzione uterina. 
 
1) Esami per diagnosi di mastite: i campioni di latte sono stati raccolti in fase di pre-
mungitura nel pomeriggio, più comodo per organizzazione di allevamento e di 
laboratori. Mammella e capezzolo sono stati lavati con acqua corrente ed asciugati 
accuratamente quindi è stato effettuato il CMT (De Laval Spa, San Donato Milanese, 
MI, Italia) per ogni quarto mammario dopo l’eliminazione dei primi getti di latte al 
fine di ridurre la flora batterica (Scott et al., 2011). Per ogni quarto positivo al CMT è 
stato eseguito un campionamento per la valutazione della conta cellule somatiche 
(CCS): campione raccolto in un contenitore di PVC sterile con conservante (sodio 
azide) e valutato con metodo fluoro-opto-elettronico a cella di flusso mediante 
FossomaticTM FC (Foss Italia, Padova).  
2) Valutazione clinica ed ecografica apparato riproduttore: l’esame clinico è stato 
effettuato mediante palpazione di utero ed ovaie e dopo un eventuale 
riposizionamento uterino, attraverso una trazione dorso-caudale della cervice in 
modo da rendere superficiali le strutture anatomiche oggetto di studio e favorirne la 
successiva visualizzazione ecografica. L’esame ecografico, è stato effettuato con 
ecografo portatile Mindray DP 30 (Cina) e sonda lineare 50L60EAV multifrequenza 
4-6 MHz. Tutte le immagini sono state archiviate su pennetta USB e scaricate su un 
computer fisso.  
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Dati raccolti: 
- Mappatura follicolare con valutazione degli eventuali reperti patologici 
riscontrati; 
- Scansione del corpo e delle corna uterine con particolare interesse nel 
rilevamento di patologie quali endometrite, metrite e valutazione della 
presenza di liquido. 
- Misurazione dello spessore uterino utilizzando come punto di repere la parte 
del corpo dell’ utero antecedente alla cervice (immagine 7.1). 
 
 
 
Immagine 7.1:  Misurazione del diametro del corpo uterino nella porzione 
antecedente alla cervice. 
I dati relativi alla bovina e quelli rilevati mediante la valutazione ecografica sono 
stati riportati su schede cartacee (tab. 7.2): 
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N.ro aziendale  identificativo dell’animale, riportato su marca auricolare. 
Data parto giorno in cui la vacca ha partorito. 
gg PP-visita n.ro di giorni da parto a prima visita ginecologica. 
N.ro ecografie n.ro di ecografie effettuata su ciascun animale. 
Ovaio dx e sn reperti ovarici e misurazioni. 
Utero misurazione in cm del corpo uterino nella porzione antecedente 
alla cervice. 
Liquido  segnalamento della presenza di liquido all’interno dell’utero. 
Note  Eventuali altri eventi fisiologici o patologici di nostro interesse. 
 
Tab. 7.2. Dati sulla bovina e sulle visite ecografiche raccolti per ciascun animale 
incluso nello studio.  
 
Sulla base della CCS le bovine sono state suddivise retrospettivamente in due gruppi: 
- Mastitiche (n=12): bovine che presentavano almeno un quarto positivo al 
CMT e con CCS  ≥200.000 cell/ml (Sharma et al., 2011);  
- Sane (n=12): bovine sempre negative al CMT e con CCS nella norma 
(Sharma et al., 2011). 
Sulla base del numero di parti, le bovine sono state suddivise retrospettivamente in: 
- Primipare (n=8): soggetti in prima lattazione; 
- Pluripare (n=16): soggetti dalla seconda lattazione. 
 
Analisi statistica 
Per lo studio abbiamo preso in esame: 
• Il diametro utero; 
• N.ro inseminazioni necessarie per ottenere una gravidanza; 
• N.ro gg tra parto e prima inseminazione; 
• Numero dei “giorni open”. 
I dati sono stati espressi come media±deviazione standard. E’ stata valutata la loro 
distribuzione mediante il test Kolmogorov-Smirnov che è risultata gaussiana. Sono 
stati, quindi, applicati t-test per dati parametrici non appaiati per valutare le 
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differenze fra gruppo pluripare vs primipare e fra gruppo mastitiche vs sane per il 
numero di inseminazioni necessarie per ottenere una gravidanza, n.ro gg tra parto e 
prima inseminazione e il numero di “giorni open”. Le differenze sono state 
considerate statisticamente significative per p<0,05. 
E’ stata inoltre calcolata la regressione lineare per valutare la variazione del diametro 
dell’utero nel tempo in bovine: primipare, pluripare, mastitiche e sane. Sono state 
calcolate le differenze tra pendenze e intercette delle rette di regressione eseguite tra 
primipare vs pluripare e tra mastitiche vs sane, al fine di valutarne eventuali 
differenze.  
Anche in questo caso la significatività è stata settata per p<0,05. L’analisi statistica è 
stata effettuata mediante l’utilizzo di un software commerciale (GraphPad Prism 6.0, 
USA). 
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7.4 Risultati 
 
L’esame clinico non ha evidenziato in alcuna bovina scolo vaginale muco-purulento 
riconducibile a metrite-endometrite. Gli esami ecografici non hanno evidenziato cisti 
ovariche e/o accumulo di liquido patologico in utero.  
L’intervallo parto prima inseminazione, parto concepimento, e il numero di 
inseminazioni necessarie al concepimento, nelle bovine rispettivamente divise in 
mastitiche e sane o pluripare e primipare, sono riportati nelle tabelle 7.3 e 7.4. 
Non sono state evidenziate differenze statisticamente significative fra il gruppo di 
vacche mastitiche vs sane per il numero di inseminazioni necessarie per il 
concepimento (P=0,9472), al contrario lo stesso parametro analizzato fra il gruppo di 
vacche primipare vs pluripare ha evidenziato differenze statisticamente significative 
(P=0,0362) con un numero maggiore di interventi fecondativi necessario per 
concepimento negli animali pluripari (3,9±0,47 interventi) rispetto alle vacche 
primipare (1,6±0,3 interventi). 
Nessuna differenza statisticamente significativa fra il gruppo di vacche affette da 
mastite vs le sane (P=0,97) e il gruppo di vacche pluripare vs le primipare (P=0.38) 
per il momento della prima inseminazione calcolato in giorni PP. 
Per l’analisi statistica del numero dei “giorni open” non è stata evidenziata nessuna 
differenza statisticamente significativa fra il gruppo di vacche mastitiche vs sane 
(P=0,57) e fra il gruppo di vacche pluripare vs primipare (P=0,87). 
La regressione lineare ha evidenziato una involuzione significativa del diametro 
uterino con andamento negativo per: 
- Sane (r=0,1708; slope= -0,2107±0,08772); 
- Primipare (r=0,1648; slope= -0,1843±0,08138); 
- Pluripare (r=0,0007379; slope=-0,1149±0,06041). 
Non è stata evidenziata involuzione uterina nel tempo invece per le bovine mastitiche 
(r=0,02614; slope=0,06431±0,05986). 
Sono state osservate delle differenze statisticamente significative per la pendenza e 
l’intercetta delle rette di regressione tra diametro del corpo uterino nel tempo tra 
mastitiche e sane, ma non tra primipare e pluripare (Grafico 7.1 e 7.2). 
Nelle tabelle 7.5 e 7.6 è riportato l’andamento settimanale del diametro uterino 
espresso come media ± deviazione standard nei quattro gruppi. 
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 Primipare Pluripare P 
1° I.A. (gg PP) 76,57±6,22 66,64±7,23 NS 
N° I.A./concepimento 1,66±0,33* 3,90±0,47*  0,0362 
Giorni open 110,00±25,16 116,9±24,14 NS 
Tabella 7.3. Risultati relativi al numero di inseminazioni necessarie per il 
concepimento (N° I.A./concepimento), prima inseminazione eseguita calcolata in gg 
PP (1° I.A.-gg PP) e giorni open nei due gruppi primipare e pluripare. 
 
 Sane Mastitiche P 
1° I.A. (gg PP) 69,83±5,24 70,11±10,53 NS 
N° I.A./concepimento 2,11±0,58 2,16±0,47 NS 
Giorni open 123,9±24,8 101,8±29,31 NS 
Tabella 7.4. Risultati relativi a numero di inseminazioni necessarie per il 
concepimento (N° I.A./concepimento), prima inseminazione eseguita calcolata in gg 
PP (1° I.A.-gg PP) e giorni open nei due gruppi sane e mastitiche. 
 
Categoria 
3° 
settimana 
4° 
settimana 
5° 
settimana 
6° 
settimana 
7° 
settimana 
8° 
settimana 
9° 
settimana 
Mastitiche 3,5±0 2,7±0,9 2,7±0,6 2,8±0,6 3,2±0,6 2,0±0,8 3,0±0,4 
Sane 3,4±1,9 3,5±1,5 3,3±0,6 2,7±0,5 2,8±0,4 2,5±0,4 2,4±0,7 
Tabella 7.5. Risultati relativi alla media ± deviazione standard della misurazione del 
diametro uterino (mm)  nei gruppi di vacche mastitiche e sane dalla terza alla nona 
settimana PP.  
Categoria 
3° 
settimana 
4° 
settimana 
5° 
settimana 
6° 
settimana 
7° 
settimana 
8° 
settimana 
9° 
settimana 
Primipare 2,75±1,06 3,88±0,83 2,88±0,75 2,83±0,29 2,89±0,67 2,42±0,88 2,55±0,96 
Pluripare 4,7±0 2,63±1,30 3,04±0,64 2,75±0,56 3,26±0,53 2,90±0,35 2,81±0,49 
Tabella 7.6. Risultati relativi alla media ± deviazione standard della misurazione del 
diametro uterino (mm)  nei gruppi di vacche primipare e pluripare dalla terza alla 
nona settimana PP.  
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Grafico 7.1: Rappresentazione grafica involuzione uterina tra gruppo animali 
mastitici vs sani.  
 
Grafico 7.2: Rappresentazione grafica involuzione uterina tra primipare vs pluripare. 
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7.5 Discussioni 
 
La presenza di mastite durante il periodo iniziale della lattazione, specialmente nei 
primi 90 giorni, è un occorrenza comune in tutti gli allevamenti di bovine da latte. 
Lo scopo della presente tesi è stato quello di dimostrare se la presenza di mastite in 
un allevamento di bovine da latte determinasse solamente una riduzione della 
produzione di latte associata ad un abbassamento della qualità dello stesso, oppure 
fosse in grado di ridurre contemporaneamente le performances riproduttive delle 
bovine colpite da infezione mammaria.  
Per valutare ciò abbiamo eseguito i controlli tra i 20 e 60 giorni PP; questo intervallo 
di tempo è stato scelto perché nei primi 7-10 gg PP la CCS nel latte è 
fisiologicamente alta e potrebbe causare la diagnosi di falsi positivi per mastite 
(Sharma et al., 2011) ed inoltre l’esame ecografico assume un particolare interesse a 
partire dal 12° al 15° giorno PP in quanto permette di evidenziare quadri di metrite-
endometrite (Gnemmi, 2005). 
In letteratura è riportata una chiara associazione tra mastite e alterazione dei 
parametri riproduttivi. Lo studio di Schrick e collaboratori (2001) evidenzia un 
aumento del numero di giorni tra parto e prima inseminazione nelle vacche con 
mastite (clinica o subclinica) (75,7±1,8 gg) rispetto al gruppo di controllo (67,8±2,2 
gg). Nel nostro studio non abbiamo trovato differenze statisticamente significative 
per questo parametro tra il gruppo di bovine affette da mastite rispetto al gruppo di 
controllo. 
Nello studio di Schrick e collaboratori si evidenzia inoltre un aumento dei giorni 
open (143,5±11,4 gg) e un aumento degli interventi fecondativi necessari per un 
concepimento (3,1±0,3 interventi) nelle vacche mastitiche rispetto al gruppo di 
controllo (85,4±5,8 gg e 1,6±0,2 interventi, rispettivamente). Nel nostro studio, al 
contrario, non abbiamo trovato differenze statisticamente significative per questo 
parametro tra il gruppo delle sane vs le mastitiche. Questa differenza potrebbe essere 
legata al basso numero di animali inclusi nel presente lavoro. E’ stata, invece, 
evidenziata una differenza statisticamente significativa per il numero di 
inseminazioni necessarie per il concepimento tra il gruppo di animali pluripari   
(3,9±0,5 interventi) e primipari (1,7±0,3 interventi). Questo parametro trova 
concordanza in letteratura (Grohn e Rajala-Shultz, 2000; Balendran et al., 2008; 
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Siddiqui et al., 2012) dove viene dimostrato che la fertilità decrescerebbe 
all’aumentare della parità della bovina. 
I nostri risultati relativi all’involuzione uterina mostrano una riduzione costante e 
significativa nel tempo del diametro uterino nelle vacche sane, primipare e pluripare, 
mentre questo non avviene nelle mastitiche. In particolare in questo gruppo 
l’involuzione sembra più lenta. I risultati relativi alle primipare, pluripare e sane 
concordano con la bibliografia relativa allo studio dell’involuzione uterina negli 
animali sani (Sheldon et al., 2004).  
La mancata involuzione dell’utero nelle vacche mastitiche potrebbe essere legata a 
un’endometrite subclinica correlata o associata alla mastite (Barker et al., 1998; 
Schrick et al., 2001). Nel nostro studio non abbiamo mai diagnosticato endometrite 
perché tutte le vacche mastitiche non presentavano segni clinici ed ecografici 
compatibili con la patologia. E’ vero però che in corso di endometrite moderata o 
lieve l’unico segno potrebbe essere soltanto l’aumento delle dimensioni dell’utero 
(Sheldon e Noakes, 1998).  
Le differenze riscontrate nell’andamento delle intercette calcolate per il gruppo sane 
vs mastitiche confermano l’involuzione fisiologica per le sane e il rallentamento 
dell’involuzione per le mastitiche (p<0,05). Lo stesso test applicato ai gruppi 
primipare vs pluripare non evidenzia differenze, confermando l’involuzione 
fisiologica in entrambi i gruppi.  
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 CONCLUSIONI  
 
Fra le numerose patologie che interessano l’allevamento del bovino da latte, la 
mastite bovina è senza dubbio una problematica ancora molto diffusa e che provoca 
ingenti perdite economiche per l’allevatore, sia attraverso una diminuzione della 
produzione di latte, correlata anche una riduzione della sua qualità, sia attraverso una 
riduzione delle performance riproduttive della bovina affetta da mastite. 
Il numero degli animali presi da noi in esame non ci ha permesso di avere un quadro 
chiaro delle correlazioni esistenti riportate in letteratura fra mastite e le alterazioni 
delle performance riproduttive. 
Dato importante riscontrato è l’interruzione dell’involuzione uterina da noi descritta 
nel gruppo degli animali mastitici, sicuramente una diagnosi di endometrite 
subclinica sarebbe stata necessaria per verificare la presenza/assenza della stessa. 
Ulteriori indagini, effettuate su un numero maggiore di animali, sono auspicate per 
poter correlare più significativamente alterazioni riproduttive derivanti dalla presenza 
della mastite. 
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